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t'ber eosinophile Leukocytose und Leukopenie bei 
Geisteskranken. 

Von 

R. Zimmermann, 

Staats-Irrenanstalt Hamburg-L&ngenhorn. 

Mit 4 Textfiguren. 

(Eingegangen am 16. Mai 1916.) 

Die Beschiiftigung mit den Blutzellbildern der De me ntiapraeco x 1 ) 
und der epileptischen Geistesstdrungen 2 ) hatte ein interessantes 
und eigenartiges Verhalten der eosinophilen Leukocyten ergeben, das zu 
weiteren Untersuchungen anregte. In der Literatur 3 ) taucht immer 
wieder die Frage nach der Bedeutung dieser Blutelemente, naeh ihrer 
Beziehung zum Abbau von KorpereiweiB auf; und man sucht ihre Ver- 
mchrung oder Verminderung bei dem anaphylaktischen Shock des Tier- 
experimentes mit ahnlichen Symptomgruppierungen der menschlichen 
Pathologie in Einklang zu bringen. So neigt man z. B. mehr und mehr 
dazu, in dem klinischen Bilde des Anfalles beim Asthma bronchiale 4 ) 
mit seiner enormen Lungenblahung, Lungenstarre, dem Spasmus der 
Bronchialmuskulatur und der Ansammlung eosinophiler Zellen in den 
Luftwegen die anaphylaktische Shockwirkung eines artfremden Ei- 
weiBes zu sehen, das, wie Mehring 5 ) annahm, irgendwie in einen Zu- 
sammenhang mit dem autonomen Nervensystem getreten sei. Bei dem 
meist negativen anatomischen Befund fur den epileptischen und para- 
lytischen Anfall oder fiir Anfalle, wie sie im langen Verlauf mancher 
anderen Geisteskrankheiten zur Beobachtung kommen, drangen sich 
ahnliche Vermutungen auf, ob nicht eine parenterale ,,Injektion und 
Reinjektion“ von KorpereiweiB, die sich in einer eosinophilen Leuko¬ 
cytose und Leukopenie sichtbar mache, in irgendeinem Zusaramenhange 
mit den Psychosen stande. 

Das felutzellbild vieler Geisteskranker mit seinen Leukopenien, 
Leukocytosen, dem Einschwemmen noch unreifer weiBer Blutkorper- 
chen und seinem Reichtum oder mit seiner Armut an eosinophilen Zellen 
konnte zur L6sung dieser Frage vielleicht dies oder jenes beitragen. 
Arbeiten in dieser Richtung liegen fiir die letzten Jahre vor von G. Miil- 
ler 6 ), Itten 7 ), Schultz 8 ), Zimmermann 1 ), Kahlmeter 7 ) und 
anderen. Ihre Untersuchungen nehmen seit den Arbeiten von Schlecht 3 ) 
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immer wieder auf das eigenartig ansprechende Verhalten der eosino- 
philen Blutzellen Bedacht. Sie gehen von deren Auftreten und Ver¬ 
schwinden, von ihrer klinischen Bedeutung bei korperlichen 
Erkrankungen 9 )* aus, um zu einem Verstandnis der Eosinophilie bei 
Geisteskranken zu kommen. 

Eine mehr oder mindere Verarmung an eosinophilen Zellen treffen 
wir bei einer Reihe akuter Erkrankungen an: bei der crouposen Pneu- 
monie, dem Abdominaltyphus, bei der Diphtherie, Meningitis, 
Erysipel, Scharlach, Milzbrand, bei schwerer progredienter Tuberku- 
lose, der Miliartuberkulose und bei einigen wenigen Wurmkrankheiten, 
z. B. beim Bothriocephalus latus. Ein iiber die Norm nieht selten 
weit hinausgehendes Anwachsen zeigen die Eosinophilen beim akuten 
sowie chronischen Gelenkrheumatismus, Asthma bronchi ale, Ein- 
ph ysem, ferner beim Pemphigus, Urticaria, chronischen Ekzemen, bei 
manchen Neurasthenien, nervosen Durchfallen, Arzneimittelaus- 
schlagen und bei der Mehrzahl der Wurmkrankheiten. In einer 
dritten Reihe von Krankheiten, z. B. bei Roteln, Windpocken beharren 
sie in der normalen Menge. 

Aus dieser Reihe hebcn sich nun einige Krankhcitsbilder scharfer heraus, so 
daO aus der Vcrmehrung oder der Abnahme der Zellen auf die Diagnose und den 
Ausgang ein SchluB gezogen werden kann. „Eine Krankheit kann nicht Typhus 
sein, sagt Nageli, bei der sich die Eosinophilen in annahemd normaler Menge 
vorfinden.“ Fur die Meningitis hat Sahli 10 ) das gleiche bemerkenswertc Ver- 
schwinden dieser Zellen feststellen konnen. Beim Scharlach zeigen in den todlich 
verlaufenden Fallen die Eosinophilen die Neigung, dauemd aus dem Blutbilde zu 
verschwinden. Nach Rosello 10 ) bedingt das Absterben eines Echinokokkus sofor- 
tiges Schwinden der Eosinophilie, und die Fortdauer der Eosinophilie nach der 
Operation eines Echinokokkus weist auf das Vorhandensein noch uneroffneter 
Cysten hin: wie denn so ziemlich samtliche Wurmkrankheiten mit einer Eosino¬ 
philie einhergehen. 

Das Tierexperiment hat nun gelehrt, daB durch Injektionen und Reinjt»ktionen 
von Wurmextrakten sich kiinstlich eine Eosinophilie hervorrufen laBt. Einen 
ahnlichen Versuch zeitigt auch die menschliche Therapie zuweilen, wenn deren Heil- 
mittel einen Arzneiausschlag bedingen, der mit einer Eosinophilie einhergeht. 
Unter den Wurmkrankheiten scheint der Infizierung mit dem Grubenkopf (Bothrio- 
eephalus latus) eine gewisse Ausnahmestellung eingeraumt werden zu miissen. 
Statt der erwarteten Vermehrung verschwinden die Zellen nicht selten mehr oder 
weniger aus dem Blutbilde. Aber damit es zu einer zahlreicheren Einschwem- 
mung dieser Zellen in die Blutbahn kommt, miissen ja zwei ganz verschiedene Be- 
dingungen erftiUt sein. Es miissen chemotaktisch reizende Produkto^ also Zell- 
zerfall vorhanden sein, und zweitens kommt es auf die Reaktion des Knochen- 
markes an. 

An diese somatischen Erkrankungen mit ihren eigenartigen Bezie- 
hungen zu den eosinophilen weiBen Blutzellen reihen sich nun einige 
Psychosen, die ahnliche Befunde aufweisen und auch geeignet erscheinen, 
zur Kenntnis der eosinophilen Zellen beizutragen. 

Allgemein herrscht in der Literatur tTbereinstimmung, daB im Ver- 
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laufe der Dementia praecox (Kraepelins) sich eine Eosinophilie haufig 
ausbilde. Kulin, Kruger, Zimmermann neigen dazu, fiir 2 / 3 der 
Falle, wie sie sich in den groBen Anstalten ansammeln, eine eosinophile 
Leukocytose anzunehmen. Bei dem einzelnen Fall schwankt freilich 
manchmal die zahlenmaBige Vermehrung der Zellen in gewissen, doch 
meist engen Grenzen. 

Wir sehen namlich an histologischen Praparaten aus der GroBhirn- 
rinde, daB bei der Dementia praecox GefaBwandzellen, Ganglion und 
Gliazellen regelmaBig mit Abbaukorperchen geradezu iiberladen erschei- 
nen, die ja EiweiBzerfallsprodukte darstellen. Nun lehrt uns das Tier- 
experiment immer von neuem, daB ,,wo infolge des Zellzerfalles toxisch 
wirkende Stoffe in Frage kommen, eine Vermehrung der Eosinophilen 
beinahe mit Sicherheit zu erwarten ist“. Auch sind es meist die stark 
verblodeten, ganz fahrig gewordenen Kranken der Kraepelinschen 
Dementia praecox, die langjahrigen Anstaltsinsassen, in deren Blut 
man haufig reichliche Mengen eosinophiler Zellen antrifft, obwohl auch 
daim und wann bei ganz stumpfen Kranken die gewohnte Eosinophilie 
vermiBt wird: wie wenn es bei der Verarbeitung der EiweiBzerfalls¬ 
produkte zu einem Versagen der langst wirkungslos gewordenen Schutz- 
krafte gekommen sei. Es sei bei der Suche nach unbedingter Gesetz- 
maBigkeit in den biologischen Naturwissenschaften an ein feinsinniges, 
ironisierendes Wort Rudolf Virchows erinnert: ,,als ob die Natur 
ihre Muster ausarbeitete und zur Ansicht der Kenner aufbewahrte!“ 

Klarer noch wird dieses Versagen der Schutzkrafte bei zwei anderen 
Gruppen von Geisteskranken: bei Epileptikem und Paralytikern. 

Zur Darstellung und Auszahlung der Eosinophilen wurde diesmal die Methode 
nach Dunger 11 ) angewandt. Vereinzelt, namentlich bei ganz ausgesprochenen 
eosinophilen Leukopenien wurden die Ergebnisse durch — nach v. Mullern — 
gefarbtc Trockenpraparate iiberpriift. Nachuntersuchungen der Dungerschen 
Methode, die sich mir gleichfalls bewahrte, sind von Gelbart aus der Sab 1 i sehen 10 ) 
Klinik ausgefiihrt worden. 

Als Zahlfliissigkeit beniitzt die Methode 
Rp.: 

1 proz. wasserige Eosinlosung, 

Aceton ac. 10,0, 

Aq. destill, ad 100,0. 

Dunger wendet vor allem groBe Zahlkammem von 9 qmm Fl&che an. Bei 
einer Norm von 2—4% eosinophiler Zellen finden sich, je nach der Tiefe der Kammer 
(von 0,100—0,200) 8—16 oder 16—32 Zellen. Auf das Kubikmiilimeter berechnet 
ergibt sich eine Menge von 140—280 Zellen. 

Die Untersuchung der Methode Dunger bestatigte fiir die epilep- 
tischen Geisteskranken die friiheren und auch schon bekannten Befunde 
vollauf, daB unter der Einwirkung sich haufender oder sich gar bis zum 
Status epilepticus steigernder Krampfe die Eosinophilen die Neigung 
haben, aus dem Blutbilde zu verschwinden. Im Status epilepticus 
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koinmt es mitunter zu einer ausgesprochenen eosinophilen Leukopenie, 
und die Zellen erscheinen erst allmahlich, wenn der Kranke sich zu er- 
holen beginnt, wieder. 

Ein solches typisches Verhalten gibt die Kurve 1, die die Leukopenie und das 
allmahliche Wiedersteigen der Eosinophilen verbildlicht. 

Bei dem am 13. III. abends mit 9 Anfallen einsetzenden Status epilepticus 
sind am Mittage des 14. die eosinophilen Zellen aus dem Blutbilde vollig verschwun- 
den. Seit dem Nachmittage und in der Nacht vom 14. zura 15. III. wurden keine 

Anf&lle mehr beobachtet. Am Mittage 
des 15. beginnt die bisher unbesinnliche 
Kranke sich langsam zuerholen. Abererst 
am 18. III., also beinah 4 x 24 Stunden 
nach dem Aufhoren des chronischen Reiz- 
zustandes der Himrinde, iiberschreiten 
bei der noch verwirrten und bettlagerigen 
Kranken die Eosinophilen die untere 
Orenze. Am 20. steht die Patientin zum 
ersten Male wieder auf. Am 21. III. ergibt- 
eine letzte Zahlung eine vollig der Norm 
entsprechende Menge eosinophiler Leuko- 
cyten. Der Zustand der Kranken bleibt- 
nun einige Wochen gut. Die Kranke ist 
vollig geordnet und geht regelmaBig zur 
Arbeit, bis in der Nacht vom 8. zum 9. IV. # 
von neuem gehaufte Anfalle auftreten, ohne daB os zur AusbiIdung eines Status 
epilepticus kommt. Am Morgen des 9. sind die Eosionophilen nicht mehr in der 
groBen Zahlkammer von 0,200 Tiefe anzutreffen. Im Laufe des Tages erholt die 
Kranke sich sichtlich, ist aber am nachsten Tage noch leicht verwirrt und schlaf- 
siichtig. Am Mittage treten die eosinophilen Leukocyten in ungefahrer Menge von 
1% wieder auf. In den ersten Morgenstunden des 11. IV. erfolgt nochmals ein An- 
fall. Die Eosinophilen sinken auf 1 / 2 % herab. Am 13. IV. hat die Kranke sich vollig 
erholt. Die Eosinophilen nahern sich der normalen Hochstgrenzc. Am 14. geht die 
Patientin wieder ihrer Arbeit nach. 

Weitere Untersuchungen an anderen Kranken im Status epilepticus hatten das 
gleiche Ergebnis zur Folge. Bei einer Patientin, die im AnschluB an einen Status 
epilepticus verstarb, kamen die eosinophilen Zellen iiberhaupt nicht mehr im Blut¬ 
bilde zum Vorschein. Wir werden spater das gleiche, beinahe noch kennzeichnendere 
Verhalten der eosinophilen Leukocyten bei der Paralyse und den paralytischen 
Anfkllen antreffen. 

Die epileptischen Anfalle ahneln mit ihren tonischen und klonischen 
Krampfen, mit ihren Atmungsstorungen, dem Sinken des Blutdruckes, 
dem terminalen Schlappwerden des Kranken, dem Bilde des anaphy- 
laktischen Shocks, Auch bei den anaphylaktischen Tieren fallt ja das 
Wiederansteigen der Eosinophilen so ziemlich mit dem Zeitpunkt zu- 
sammen, in dem das Versuchstier sich zu erholen beginnt. 

Bei Epileptikem findet man ofters schon in anfallsfreien Zeiten eine leichte, 
aber wohl noch der Norm entsprechende Vermehrung der Eosinophilen: wie denn 
auch im Tierexperiment nach Reinjektion eines artfremden EiweiBes die Eosino¬ 
philen sich vermehren, und ihre Zahi fiir mehrere Tage hochbleibt. Fur die Fallc 
mit leichter Eosinophilie in anfallsfreien Zeiten diirfen wir vielleicht annehmen. 
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daB die Noxe — die Reinjektion — nicht geniigend kraftig war, um einen Aiifall 
oder einen anaphylaktischen Shock auszulosen, daB sie jedoch Schutzkrafte — eben 
eosinophile Leukocyten mobil machte. Es sei da ran crinnert, daB das eigenartige 
Blutbild des epileptischen Anfalles — Lymphocytose, Riickgang der Eosinophilen 
und groBen Mononuclearen — auch bei den epileptischen Aquivalenzzustanden 
angetroffen wird, daB also der Krampfanfall an sich fur die Ab&nderung des Blut- 
bildes nicht verantwortlich zu machen ist. 

Es sei femer auf den Unterechied der Blutbilder bei Kranken mit vielen und 
bei Kranken mit wenigen Anfallen in den anfallsfreien Zeiten aufmerksam gemacht. 
Bei Kranken mit h&ufigen Anfallen nkhem sich auch wahrend der guten ZeiUn 
die eosinophilen Leukocyten mehr der unteren Normgrenze. 

Aus der Tatsache, da8 unter dem EinfluB epileptischer Anfalle — 
Krampfe oder Aquivalente — die eosinophilen Leukocyten die Neigung 
haben, aus dem Blutbilde zu verschwinden und wenn der Kranke sich 
zu erholen beginnt, wieder zur Norm zuriickzukehren, schlieBen wir, 
daB diese Zellen mit Schutzvorgangen des Korpers im Zusammenhang 
stehen. 

Noch mehr entschleiert das Studium der Paralyse und der paraly- 
tischen Anfalle die Wertigkeit der eosinophilen Leukocyten fur die Patho¬ 
logic der Geisteskrankheiten. Aber ehe auf das Verhalten dieser Zellen 
bei der schwersten Form der Geistesstorungen eingegangen werden soli, 
empfiehlt es sich, in einem kurzen t)berblick die biologische Be¬ 
de utung dieser eigenartigen weiBen Blutkorperchen zu erortem. 

Den eosinophilen Leukocyten kommen ausgesprochene Neigungen 
und Abneigungen zu. Gegen bakterielle Einfliisse (Typhus, Meningitis) 
verhalten sie sich negativ. Vielmehr sind es, wie es Experiment und Be- 
obachtung lehren, die EiweiBkorper des Blutes, die Serumalbumine und 
-globuline, wie auch das Fibrin, durch deren fortlaufende Injizierung 
eine eosinophile Leukocytose hervorgerufen wird. Eine weit geringere, 
immerhin bemerkbare Vermehiung rufen bereits im Abbau befindliche 
EiweiBe (die Albumosen und Peptone) hervor; wahrend die tieferen 
EiweiBe, die Aminosauren, also das Leucin und das Glykokoll, die Fette 
und Kohlehydrate (Zucker und Starke) ohne jeden EinfluB auf die 
Eosinophilen bleiben. 

Ganz allgemein gesagt ist ihre Aufgabe: 

1. Die Verarbeitung artfremder EiweiBe; 

2. wissen wir, daB bei toxisch wirkendem Gewebs- und Zellzerfall 
eine Eosinophilie als Ausdruck einer gewissen Schutzreaktion auftritt; 

3. lehrt uns das Tierexperiment, besonders das Studium der Serum- 
krankheit, daB w r ir in der Vermehrung der eosinophilen Leukocyten eine 
Schutzeinrichtung gegen den anaphylaktischen Shock zu sehen haben. 

Dabei mag es unentschieden bleiben, ob wdr in den Granulis der 
Zellen Produkte einer bestimmten Zelltatigkeit (Ehrlich) zu sehen 
haben, oder ob die Arnoldsche Anschauung zu Recht besteht, daB die 
Granula die Trager der Zelltatigkeit seien. 
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Wie dem auch sei: Bei den meisten Paralysen beobachten wir eine 
hohe eosinophile Leukocytose und sprechen sie als Schutzreaktion des 
Organisraus gegen die blutfremden Abbauprodukte seines eigenen Hirn- 
zerfalles an. Unter der Wucht der paralytischen Anfalle verschwinden — 
wie bei dem anaphylaktischen Shock des Tierexperimentes und ahnlich 
wie beim Asthmaanfall oder beim epileptischen Anfall — diese Zellen 
so ziemlich samtlich aus dem Blutbilde. 

Korperliche Hinfalligkeit und geistige Gebrechlichkeit sind, soweit 
nicht etwa Hypostasen in der Lunge und Druckbrand oder andere Zu- 
falligkeiten mit negativer Chemotaxis in Betracht zu ziehen sind, ohne 
EinfluB auf die eosinophilen Leukocyten. Bei 15 hinfalligen und stump- 
fen Paralytikem ergaben achtzig Zahlungen, daB im groBen und ganzen 
2 / 3 der Blutzellbilder eine ziemlich starke Eosinophilie zeigten, so daB 
statt der iiblichen Hochstzahl von nicht ganz 300 Zellen sich an 800 
bis 900 Eosinophile fanden. Eine Anzahl von 600 Zellen und dariiber 
ist wohl ohne weiteres als hoch anzusprechen, obwohl bei korperlichen 
Erkrankungen bis gegen 5000 Eosinophile im Kubikmillimeter gezahlt 
worden sind. Mengen von Eosinophilen, wie sie bei der Paralyse nicht 
gerade selten zu sein scheinen, habe ich in mehreren hundert Blutunter- 
suchungen bei der Dementia praecox und bei der Epilepsie kaum je 
getroffen. 

Vier noch einigermaBen frische Falle oder sagen wir besser noch nicht 
allzuweit vorgeschrittene Paralysen zeigten gleichfalls hohe Normal- 
zahlen oder gingen weit liber die Normalwerte hinaus. In einem Falle, 
der korperlich und geistig sich anscheinend noch in bester Verfassung 
befand, wurden iiberhaupt die hochsten Zahlen — liber 900 Zellen — 
gefunden. Freilich blieb eine vollig verstumpfte und sieche Paralyse 
kaum hinter diesen Werten zurlick: wiederum die Hegel bestatigend, 
daB SchutzmaBnahmen des Organismus noch keine Gesundheit verblir- 
gen. Die Beschaftigung mit den Immunitatsvorgangen im tierischen 
und menschlichen Korper lehrt ja auf Schritt und Tritt, daB SchutzmaB- 
regeln unbrauchbar und bedeutungslos werden, trotzdem aber weiter 
bestehen konnen, genau wie es die schwere Roistung von Mann und RoB 
wurde, jedoch weiter bestand, als in den SpieBermassen der Scliweizer 
wieder eine Infanterie auftrat. 

Ist also die mehr oder w r eniger ausgesprochene Leukocytose eosino- 
philer Zellen an der Regel, so sind anderseits Bewegungen innerhalb der 
normalen Breite (von 2—4%, also zwischen 140—280 Zellen im Kubik¬ 
millimeter) nicht gerade selten. In normaler Anzahl mogen die Eosino¬ 
philen in rund 10% der durchschnittlichen Untersuchungsziffern ange- 
troffen werden, ohne daB man groBeren Wert auf diesen Befund zu legen 
liatte. Beim Herabsinken unter dem EinfluB der paralytischen Anfalle 
und dem langsamen Wiederanstieg der Eosinophilen miissen die Zellen 
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ja auch beim Durchschreiten des Normalraumes (zwischen 140—280) 
ofters angetroffen werden. 

Fig. 2 und 3 verbildlichen solchc Kurven. 

Bei der korperlich hinfalligen und geistig wie gemiitlich stark vcrblddetcn 
Krankcn (in Fig. 2) wurden, naqjidem leichte Anfalle vorausgegangen waren, gegcn 
Ende Januar nur wenig Eosinophile in der Kammer angetroffen. Im Februar 
stiegen die Ziffem sehr hoch, und es fanden sich iiber 800y&osinophile Leukocyten 
statt der bei ungefahr 300 liegenden Normalhochstgrenze. 

Jm fabttkn Aprit Ende Marz sanken unter dem EinfluB erneuter, aber wieder- 
um leichter Anfftlle die Zahlon in die Normalbreite zuriick 
und sanken im Anfange April noch tiefer. 

Wahrend dieser Fall, wenige Tage nach der letzten 
Zahlung todlich endete, 
stellt die 3. Kurve eine 
Paralyse dar, die, wie 
haufig, die Anfalle iiber- 
stand. Es handelte sich 
um eine Strafgefangene, die 
14 Tage vor Ablauf ihrer 300 
Strafe mit paralytischen An- 
fallen in die Krankenanstalt 
eingeliefert wurde. 200 

Am 2. Tage nach den 
AnfAlien waren die Eosino- 
philen unter die Norm ge- 
sunken und gingen bei 700 
leichten Facialiszuckungen 
und der starker werdenden 
Sprachstorung noch weiter o 
Fig. 2. in den nachsten Tagen zu- 

riick. Am 3. IV. hatten die 
eosinophilen 25ellen, nachdem die Reizimg der Hirnrinde aufgehort hatte, bereits 
wieder die Normalhochstgrenze iiberschritten. In dcr Nacht vom 3.— i. IV. trat 
ein stundenlanger psychomotorischer Zustand angstlicber Erregung auf. Am 
Morgen des 4. IV. wurden wiederum niedrige Zahlen gefunden. Im Laufe des 
Tages lieB der angstliche Bewegungsdrang vollig nach; und am Abend des 
nachsten Tages stiegen die Eosinophilen wieder zur Normalhochstgrenze hinauf 
und bewegten sich auch weiter um sie herum. 

Im ganzen verfiige ich iiber 8 Falle mit Anf alien, bei denen ungefahi’ 
50 Zahlungen vorgenommen wurden. Jede der Tabellen bestatigt, 
daB unter dem EinfluB der paralytischen Anfalle die Eosinophilen meist 
jah heruntergehen. Bei den 5 todlich verlaufenden Paralysen blieben 
die Eosinophilen standig weiter unterhalb der Niedrigstgrenze und 
wurden mitunter iiberhaupt nicht mehr im Blutzellbilde beobachtet, 
so daB eine andauernde und vollige Leukopenie eosinophiler Zellen nacli 
Anfallen prognostisch — wie beim Scharlach — als ein ungiinstiges 
Zeichen erscheint. 

Ohne daB Anfalle beobachtet wurden oder vorausgingen, kominen 
wohl auch Leuko{)enien vor. Einen solchen Fall gibt bei einer korperlich 
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sehr hinfalligen uml verblodeten Paralyse 
die Kurve 4 wieder. 

Leukocytose und Leukopenie eosino- 
philer Blutzellen spielen in der Patho- 
logie der Paralyse eine gewichtigere Rolle 
als etwa bei der Epilepsie. Es liegt wohl 
auch daran, daB — ahnlich wie beim epi- 
leptischen Daueizustand, deni Status epir 
lepticus—ganz andere Mengen eines paren- 
teralen EiweiBzerfalles in die Blutbahn ge- 
worfen werden als bei dem doch hauf ig ver- 
einzelt auftretenden gewohnlichen epilep- 
tischen Anfall. Wahrend das epileptische Leiden sich iiber Jalirzehnte er- 
streckt, drangt sich die Paralyse auf 3—4 Jahre zusammen. Aus der meist 
unaufhaltsam fortschreitenden gemiitlichen und intellektuellen Verbid- 
dung, der friih einsetzenden Urteilsschwache, den nervosen Ausfalls- 
erscheinungen mit ihren Sprachstorungen, Spasmen und Lahmungen 
und der Reichhaltigkeit ihres geradezu einzig dastehenden histologischen 
Befundes geht an sich schon zur Geniige hervor, daB ganz ungewdhnlich 
groBe Massen von Abbau- und Umbaustoffen aus der Hirnrinde und dem 
Marklager in die Zirkulation gelangen und so eine hochgradige Eosino- 
philie hervorrufen miissen. Treten in dem progressiven Verlauf der 
Paralyse noch Anfalle hinzu, findet also eine Uberladung mit blutfiem- 
dem EiweiB statt, so werden die Blutbildungsstatten auf das schweiste 
geschadigt und die stark gesteigerte Produktion eosinophiler Zellen 
wird — wie ein hypertrophisches Herz bei iiber Gebuhr gesteigerter 
Leistung — fiir langere Zeit lahmgelegt. 

Es ist, als ob ein lang und hoch belastetes Unternehmen, das seine 
Verzinsung nur durch Erhohung seiner Aktiva noch decken kann, 
durch einen starken Kurssturz zahlungsunfahig wird und zusammen* 
bricht. 

Haben wir tatsachlich in der eosinophilen Leukocytose und Leuko¬ 
penie den histologischen Ausdruck eines parenteralen EiweiBabbaues 
vor uns, so mussen wir uns vergegenwartigen, daB das Tierexperiment 
langere Zeit beinah nur mit dem Studium artfremder EiweiBabkommlinge 
(etwa mit der Injektion von Ganseblutserum beim Meerschweinchen) 
sich beschaftigt hatte. So grundlegend und vor allem segenbringend 
die Ergebnisse waren, welche die Serologie aus dem Studium artfremder 
EiweiBe zeitigte, in der menschlischen Pathologie der Geisteskranken 
haben wir es naturgemaB mit arteigenem EiweiB zu tun. Um so wichtiger 
sind fiir die Psychiatrie die Untersuchungen geworden, aus denen hervor- 
geht, daB auch arteigenes EiweiB, sobald es als ein blutfremder Bestand- 
teil indie Zirkulation gerat, die gleichen Erseheinungen heraufbeschworen 
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kann wie die artfremden Abbaustoffe. Liegt doth in der Giftigkcit 
arteigener EiweiBprodukte 13 ) der Schliissel zu vielen und bedeut- 
samen Fra gen. 

Emmerich und Meyer 9 ) hatten nach schweien Blutungen bei einer 
Hiimoglobinurie oder einer ausgedehnten Hamorrhagie, ferner bei bos- 
artigen Geschwiilsten und unter Umstanden auch bei der Tuberkulose 
arteigenes EiweiB wirksam werden und zu einer Eosinophilic fiihren 
sehen. Schon Schitt enhel m 13 ) und Weichhardt wie ihren Mit- 
arbeitem war es gelungen, ,,auf dem Wege der Verdauung und Auf- 
spaltung verschiedenster arteigener Organc, aus Blutkorperchen, Leber, 
Niere, Bauchspeicheldriise und Muskulatur Spaltprodukte zu gewinnen 
und den Nachweis zu fiihren, daB zwischen der parenteralen Einfuhr 
artfremder und arteigener EiweiBe kein Untcrschied besteht.“ So sehen 
wir auch bei der Chlorkaliumvergiftung, die mit einer schweren Scha- 
digung und mit einem massenhaften Untergang roter Blutkorperchen 
einhergeht, als eine Folge der zirkulierenden EiweiBzerfallsprodukte 
einc Eosinophilic auftreten. In letzter Zeit hat H. Dold 12 ) hervorge- 
hoben, daB die wiederholte parenterale Einverleibung von KorpereiweiB 
betiiichtliche kachektische Gewichtsverluste zur Folge ha ben kann. 
Vielleicht beruhen die geradezu jalien Gew ichtsabstiirze mancher Geistes- 
kranken zum Teil wenigstens auf solch einem parenteralen EiweiBzerfall. 

Normalerweise und in einem normalen Hirn findet ja der gesamte 
EiweiBstoffwechsel, sein Abbau und Umbau innerhalb der Zelle statt. 
Schittenhelms 13 ) Versuche machen es gewiB, ,,daB unter normalen 
Umstanden sicherlich keine EiweiBspaltprodukte zum Zirkulieren kom- 
men f< . Bei den Psychosen, der Dementia praecox, dem epileptischen 
Schwaehsinn und bei der Paralyse finden wir aber massenhafte Zell- 
storungen, zugrunde gehende und zugrunde gegangene GioBhirnzellen, 
sehen wir GefaBwandzellen, Glia- und Nervenzellen, Markfasern und 
Achsenzylinder mit Abraumkorperchen lipoider Natur vollgepfropft und 
vollgestopft, daB wir iiberall arteigenes, aber blutfremdes EiweiB als 
in der Zirkulation begriffen annehmen diirfen. 

Diese blutfremden EiweiBspaltprodukte, deren lipoide Stufe uns 
das histologische Bild veranschaulicht, und deren Peptonvorstufen in 
die Zirkulation gelangt sein miissen, iiben w ie ein jedes zerfallendes Ei¬ 
weiB einen eosinotaktischen Reiz auf die Bildungsstiitten im Knochen- 
mark aus. AuBer dem eosinotaktischen Reiz ist noch, dainit eine Eosino- 
philie erfolgt, die Reaktionsfahigkeit des Knochenmarkes in Betracht zu 
ziehen. Die in kurzen Zwischenzeiten erfolgenden Reinjektionen er- 
schopfen wie die Schlag auf Schlag sich abspielenden Krampfanfalle 
l>eim Status paralyticus und epilepticus die Reaktionsfahigkeit der Blut- 
bildungsstatten fiir die Eosinophilen, die nicht melir in die I^age kommen 
Antikorper, wie Foster meint, oder sensibilisierende Substanzen zu pro- 
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duzieren. Keine Erschopfung der Reaktionsfaliigkeit der Bildungsstatte 
fur die eosinophilen Leukoeyten, auch keine Erschopfung des in die 
Zirkulation gelangten parenteralen EiweiBzerfalles. — Denn gerade die 
alten, abgestumpften Falle der Dementia praecox sind ja ungemein 
reich an histologischen Abraumzellen, sondern eher eine gewisse Ent- 
giftung von EiweiBspaltprodukten miissen wir fur jene langsassigen, 
geistig und gemiitlich gebrochenen, willenlos dahinlebenden Kranken 
annehmen, deren eosinophile Zellarmut ungefahr der Norm entspricht. 
Der Reichtum an eosinophilen Leukoeyten bei der groBen Mehrzahl 
der Kranken, der keine immunisierende oder bessemde Wirkung mehr 
leistet, findet in der Serologic, in der Lehre von der Phagocytose und 
auch sonst in der Medizin sein Gegenstuck, wie denn die Bildung von 
Antikorpern ja noch keine Immunitat bedingt. Bei den epileptischen 
und paralytischen Anfalien sinkt unter der Einwirkung des ,,Krampf- 
giftes“ die Zahl der Zellen und bleibt tief, wenn der Kranke der Shock- 
wirkung und der Giftigkeit seiner eigenen blutfremden EiweiBabbau- 
produkte zu erliegen droht. 

Freilich die histologischen Abbaukorperchen mit ihrer lipoiden 
Struktur komien wir nicht als eosinotaktische Reize in Anrechnung 
bringen. Aber bei dem Abbau der EiweiBe und EiweiBmischungen in 
Hirn stellen sie ja die letzten Stufen vor. Von den Albuminen und Glo- 
bulinen ist uns durch das Tierexperiment ihre Giftigkeit, von den Pep- 
tonen auch ihre blutdruckherabsetzende Wirkung bekannt. Nehmen wir 
an, und die haufige Cyanose unserer Kranken, die Cyanose im Anf all, 
laBt diese Annahme zu, daB durch eine beschrankte Sauerstoffzufuhr 
der Abbau der EiweiBstoffe verlangsamt wird, so kOnnen geniigend 
wirksame und giftige Produkte des EiweiBabbaues und Umbaues in die 
Zirkulation gelangen und sich nun mit den Zellen des Nervensystems 
verankem. 

Zusammenfassend sei noch eimnal hervorgehoben, daB 1. unter dem 
EinfluB paralytischer und epileptischer Krampfe es zu einer eosinophilen 
Leukopenie kommt, die als Ausdruck einer parenteralen Injektion oder 
Reinjektion blutfremder, aber arteigener EiweiBabbauprodukte anzu- 
sehen ist, und daB 2. in der Haufigkeit der Eosinophilie, wie sie sich bei 
der Paralyse und der Dementia praecox findet, wir immunisatorische 
SchutzmaBregeln vor uns haben. 
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2. Ungeordnete (ataktische) Schrift (S. 39). 
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III. Behandlung (S. 65). 

IV. Zusammenfassung (S. 66). 

SchluBwort (S. 67). 

Einachlagige Schriften (S. 68). 

Einleitung. 

Die Bromsalze spielen besonders in der Behandlung der Fallsucht 
als Mittel zur Unterdriickung der Anfalle mit Recht eine so hervor- 
ragende Rolle, daB eine genaue Kenntnis der Zeiehen einer Brom¬ 
vergiftung und deren Ausdruck in der Handschrift nicht nur wissen- 
schaftlichen Reiz hat, sondem auch fiir den berufstatigen Arzt von 
groBter Wichtigkeit ist. Bei langer dauemder Verabreichung der 
Bromide oder organischer Bromverbindungen, die eine Bromwirkung 
entfalten, konnen durch mancherlei Kleinigkeiten Vergiftungserschei- 
nungen ausgelost werden, und zwar um so leichter, als die anfallsunter- 
drftckende Tagesmenge bei der Fallsucht in fast alien Fallen ganz dicht 
unterhalb der zur Vergiftung notigen liegt, so daB schon mit Grund 
von einer „subintoxication bromur6e“ gesprochen wurde. 

L Ursaehen. 

Eine Bromvergiftung tritt sehr leicht auf, wenn gleich mit einer 
grdBeren Tagesgabe (3 und mehr Gramm) eingesetzt wird, statt sich 
langsam, mit kleinen Mengen beginnend, einzuschleichen. Besonders 
leicht kommt das vor, wenn zur Verstarkung der Bromwirkung koch- 
salzarme Kost verordnet wird, was sehr zweckmaBig ist, oder wenn 
gar alles Salz aus der Nahrung weggelassen wird, was auf die Dauer 
nicht ertragen wird, lebensgefahrlich ist und zudem, abgesehen von 
der schwierigen Kuchentechnik, den Fallsiichtigen durch die eintretende 
Chlorbromuberempfindlichkeit manchen Gefahren aussetzt. 

Sehr oft kommt eine Bromanhaufung zustande, indem ein Fieber- 
zustand — wie er ja so haufig durch alle moglichen ansteckenden 
Krankheiten bewirkt wird — die Bromausscheidung hindert und aus 
Unkenntnis dieser Tatsache die Bromzufuhr nicht vermindert oder 
unterbrochen wird. Hier muB auch der haufigen Mandelentzundungen 
gedacht werden, die wir bei Brom einnehmenden Kranken antreffen, 
wohl als Folge der dauernden Entziindung der Mund- und Rachen- 
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schleimhaut, die schon bei kleinen regelmaBigen Bromgaben fast immer 
beobachtet wird, und zwar um so starker, je schlechter die Mundpflege 
ist. Sie gibt sich leicht zu erkennen an dem eigenartigen Mundgeruch, 
der sich in der Nahe eines mit Brom Behandelten unangenehm bemerk- 
bar inacht. Diese Mandelentzlindungen flihren bei mit groBeren Brom¬ 
gaben Behandelten in kiirzester Zeit zn einer solchen Anreichemng 
des Arzneimittels im Korper, daB fast plotzlich eine schwere Vergiftnng 
auftritt neben der ursachlichen Erkrankung. So diirfte in manchen 
Fallen die von Binswanger als Folge erwiihnte ,,Angina follicularis“ 
Ursache sein. 

Besonders leicht bekommen eine Bromvergiftung schwachliche 
Kranke, die sich wenig bewegen oder bettlagerig sind, wahrend tiichtig 
korperlich arbeitende das Brom besser vertragen. 

II. Zeichen. 

Wir beschreiben das Bild einer ausgepragten Vergiftung, das ein 
mit Broni Ubersattigter darbietet. Es ist ausfuhrlich beschrieben schon 
bei Voisin in seiner Einzeldarstellung liber die Anwendung des Brom- 
kalis bei nervosen Krankheiten (1875). Er erwahnt manche Zlige sehr 
genau, die den spateren Beobachtem und Beschreibem entgangen sind. 
Von neueren Arbeiten muB ich besonders der anschaulichen Schilderung 
von Steffen gedenken und der ausflihrlichen Beschreibung der selbst 
erlebten Bromvergiftung von Schabelitz. Dann noch die psycho- 
logischen Versuche von Margarete Meier. Die korperlichen Zeichen 
sind am ausfiihrlichsten bei Binswanger (Die Epilepsie, 1913) zu 
finden, wahrend die beiden anderen Hauptwerke liber die Fallsucht 
von F6r6 und Gowers kurz liber die Bromvergiftung weggehen. 
Versuche an Tieren und Menschen mit groBen einmaligen Gaben machte 
Krosz und berichtet daruber in einer sehr bemerkenswerten Veroffent- 
lichung. Uber die Wirkungen einmaliger Bromgaben auf die Geistes- 
tatigkeit belehrt die Arbeit von Loewald. Ich halte es flir notig, 
dieses wenig bekannte Bild vorerst genau zu beschreiben, so wie ich’s 
beobachtet habe, da es nur durch dessen genaue Kenntnis moglich ist, 
die Veranderungen der Schrift zu verstehen. 

A. Haut. 

Die Bromhauterkrankungen sind nicht der eigentlichen Bromver¬ 
giftung zuzurechnen, denn die von Person zu Person verschiedene Emp- 
findlichkeit der Haut ist unabhangig und oft ganz verschieden von der 
der iibrigen Teile, besonders auch des Gehims und Riickenmarks, 
deren Storungen im Vordergrunde des Vergiftungsbildes stehen. Das 
cntspricht ganz den Erfahrungen bei anderen Vergiftungen. So erkrankt 
ein Trinker an einem Sauferwahnsinn, wahrend bei anderen die Leber, 
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Nieren oder das Herz und die GefaBe in erster Linie geschadigt werden, 
je nachdem dieser oder jener Teil bei der betreffenden Person am meisten 
gegen Weingeist empfindlich ist. So sehen wir bei einem Kranken 
schon bei kleinen Bromgaben (1 g im Tag) die bezeichnenden Verande- 
rungen der Haut auftreten, wahrend andere lange groBe Mengen ge- 
brauchen, ohne daB die Haut leidet, oder gar eine schwere Brom- 
vergiftung durchmachen, ohne daB ein einziges Pickelchen erscheint. 
Moistens finden wir allerdings Hautschadigungen bei einer Bromansamm- 
lung im Korper, die noch lange nicht ausreicht, um eine Bromvergiftung 
zu bewirken. Es ist deshalb ein Unfug, den Bromgehalt der iibrigen 
Gewebe nach dem Zustande der Haut zu beurteilen und bei einer 
,,Bromacne“ von „Bromismus“ zu sprechen. Das Brom lagert sich 
namlich in der Haut in groBeren Mengen ab, nach den Untersuchungen 
von v. Wyss, und wird auch durch die Hautdriisen ausgesehieden. 
Dort ruft es bei empfindlicher Haut Reizerscheinungen in Form der 
Bromhautkrankheiten hervor. In den Eiterblaschen wurde Brom auch 
schon nachgewiesen und ebenso in den Borken uber' den Bromge- 
schwiiren. 

1. Bei vielen mit Brom Behandelten treffen wir einen starken oligen 
TalgfluB, den wir wohl als ersten Grad d et Bromhautveranderungen 
auffassen konnen. Voisin sprach von einer „Pityriasis“ des Haar- 
bodens. 

2. Dann treffen wir ungemein haufig die Bromfinne (Acne), die 
sich in nichts von einer gewohnlichen Hautfinne unterscheidet. 

3. Die hockerige Bromhautkrankheit (Bromoderma tuberosum) ist 
bedeutend seltener, dafur aber so eigenartig, daB sie sich ohne weiteres 
erkennen laBt. Sie besteht aus blauroten, weichen, hockerigen Wuehe- 
rungen, die sich platten- oder miinzenformig xiber die umgebende Haut 
erheben. Das Gewebe neigt sehr zu eitriger Einschmelzung, die sich 
meist an vielen Stellen zugleich in Form von Eiterblaschen bemerkbar 
macht, an deren Stelle stetig sich vergroBernde Locher treten, aus 
denen ein scheuBlich stinkender Eiter rinnt. So gewinnt das Ganze 
ein wabenartiges Aussehen, das bei fortschreitendem Zerfall in der 
Tiefe zu einem schwammartigen Aufbau fiihrt. Spater werden alle 
Gewebsbriicken eingeschmolzen und so entsteht ein Geschwiir, das 
noch wenig Eiter mit groBeren Mengen wasseriger Fliissigkeit absondert, 
die dariiber zu umfangreichen gelben Borken eintrocknet. Ich sah auf 
dem behaarten Kopfe eine kartoffelgroBe Borke, unter der ein Geschwiir 
saB von etwa 2 cm Durchmesser. Diese Geschwtire sind dadurch aus- 
gezeichnet, daB lebhafte Wucherungen am Rande und auf dem Grunde 
einhergehen mit gleichzeitiger rascher Einschmelzung des so ent- 
standenen schwammigen Gewebes. Sie konnen eine groBe Ausdehnung 
erreichen. Ich sah solche, die den ganzen Unterschenkel einnahmen. 
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Sie bevorzugen uberhaupt die Unterschenkel, kommen aber gclegent- 
lieh auch an jeder anderen Korperstelle zur Beobachtung. 

Ala aeltene Abart sah ich ganz flache Geschwure, bis handtellergroB, 
die wenig wiisserige Flussigkeit absondern und von einer diinnen featen, 
achwarzbraunen Kruste bedeckt sind, unter der sie langaam auszuheilen 
pflegen. Sie lassen eine dunkelgefarbte Haut zuriick. Vielleicht sind 
sie dasselbe, was Voisin unter ,,Ekzem der Beine 44 verstand. 

4. Die vierte Form, die ebenfalls schon von Voi s i n beschrieben worden 
ist, ist nicht haufig. DieHautarzte kennen sie nicht; wenigstens fand ich 
sie in keinem mir zur Verfiigung stehenden Werke erwahnt. Sie gleicht 
im Aussehen genau der knotigen Hautrotung (Erythema nodosum) 
und diirfte deshalb knotige Bromhautkrankheit (Bromoderma nodosum) 
genannt werden. In den fiinf Fallen, die ich beobachtete, die alle auf 
die Beine beschrankt waren, traten zuerst Schmerzen auf, • besonders 
in den Waden. Beim Nachfiihlen bemerkte man empfindliche harte 
Gewebsverdichtungen in der Tiefe. Im Laufe von Tagen dehnten sich 
diese immer ntehr gegen die Oberflache hin aus und gleichzeitig rotete 
sich die Haut daruber. Der Durchmesser war groBer als bei der knotigen 
Hautrotung: sie wurden fast bis handtellergroB. Fieber wurde im 
Gegensatz zu dieser nie beobachtet. Die knotige Bromhautkrankheit 
heilte stets rasch bei Arsengebrauch, das auch bei den ubrigen Haut- 
schadigungen, besonders der Bromfinne, fast nie im Stiche laBt. 

5. Nach Zebromalverabreichung sah ich einmal eine nesselsucht- 
artige Hautveranderung an Armen und Beinen auftreten. Da auch 
sonst schon ahnliche Erscheinungen beobachtet warden sind, so darf 
in unserem Falle die Erkrankung wohl auch auf Bromwirkung zuriick- 
gefiihrt werden. 

Es braucht wohl nicht besonders erwahnt zu werden, daB die auf- 
geziihlten Bromhautschaden den Boden fur die Ansiedlung aller mog- 
lichen Erreger von Hautkrankheiten vorbereiten. Aus diesen Zusam- 
mensetzungen entstehen dann auBerst schwierig zu entwirrende Bilder. 
Der TalgfluB und die Geschwure mit ihrer reizenden Absonderung 
rufen oft ein Ekzem hervor. Ich sah einmal bei einem Jungen eine 
tiefe Trichophytie sich aus und neben einer schwercn Bromfinne des 
behaartcn Kopfes entwickeln und dann auf die Kopfe mehrerer anderer 
Knaben iibergehen, die auch unter Brombehandlung standen. 

Es geht meiner Meinung nach nicht an, die Entstehung aller Brom- 
hautkrankheiten, besonders der von den tiefen Schichten ausgehenden, 
nur durch eine Herabsetzung des ,,opsonischen Indexes 44 gegen Staphylo- 
kokken erklaren zu wollen. Allerdings muB das Zusammentreffen von 
Herabsetzung durch Brom und Erhohung durch das beste Heilmittel 
fur diese Schaden, das Arsen, einen stutzig machcn. Da aber das Brom 
auch an den anderen Stellen seiner Ausseheidung, besonders auf den 
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Schleimhauten, eine nichteitrige Entziindung erregt, so diirfen die Eiter- 
erreger bei der Erklarung nicht ins Vordertreffen gestellt werden. Das 
Brom wird ja in groBeren Mengen gerade in der Haut abgelagert und 
geniigt zur Erklarung der Entstehung der aus den tieferen Haut- 
schichten hervorwachsenden Erkrankungen vollauf. 

B. Der Bromrausch. 

Bei einmaliger Verabreichung einer groBeren Brommenge entsteht 
ein Zustand, der einige Stunden dauert, und den wir nach dem Muster 
anderer Vergiftungen mit betaubenden Stoffen (Weingeist, Ather, Hanf 
usw.) Rausch nennen miissen. 

Eingehend hat sich Krosz 1877 in einer sehr lesenswerten Arbeit 
mit dem Bromrausch befaBt. Er hat dabei zum erstenmal die Erschei- 
n ungen des Kaliums von denen des Broms getrennt, bei Verabreichung 
des damals allein gebrauchlichen Bromkaliums. 

Die Zeichen des Bromrausches beschreibt er nach den damals er- 
schienenen Schriften wie folgt, abgesehen von den ortlichen Reiz- 
erscheinungen der Verdauungswerkzeuge durch die groBen Salzmengen 
(Brennen und Druck in der Magengegend, Gbelkeit, Erbrechen und 
Durchfall): 

Zuerst treten Kopfschmerzen auf und ein Geflihl von Schwere und 
Ermiidung der Glieder. 

Nach 1—2 Stunden beobachtete Laborde eine Triibung des Seh- 
vermogens und Huette fand Doppelsehen und Sehschwache und da- 
neben Schwerhorigkeit. 

Bald stellt sich auch eine Herabsetzung und spater Aufhebung der 
Gaumen- und Rachenreflexe ein, wahrenddem die Beruhrungsempfin- 
dung unverandert bestehen bleibt. Ebenso wird die Empfindung der 
Harnrohren- und Scheidenschleimhaut vermindert. Dberhaupt erstreckt 
sich diese Veranderung auf alle Sehleimhaute, auch auf die Bindehaut 
des Auges und die Homhaut. 

Nach sehr groBen Gaben (15—20 g KBr) sahen Puche und La¬ 
borde selbst die Haut unempfindlich werden gegen Kitzeln, Stechen 
und Brennen. 

Auch nur nach groBen Gaben traten Sprachstorungen, Abnahme 
des Gedachtnisses, Herabsetzung der geistigen Klarheit, Betaubung 
und ein „ataxieahnlicher Zustand 44 auf. Die Versuchspersonen waren 
schlafrig und schliefen auch ein. 

Ermiidung und Abspannung wurde fast immer auch nach kleinen 
Gaben gesehen. Besonders bei Nervenliberreizung durch angestrengtes 
Arbeiten trat angenehme Ruhe ein. 

Dann waren beobachtet worden: SpeichelfluB und Herabsetzung 
der Speichelabsonderung, Trockenheit des Schlundes, Rotung und An- 
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schwellung clurch Wasserdurchtrankung der Wangen- und Rachen- 
schleimhaut und des Halszapfchens. Heiserkeit durch Schwellung der 
Stiminbander, Stimmlosigkeit nebst trockenera Husten, selten Ent- 
yundung der Luftrohrenverzweigungcn, Schnupfen und Tranentraufeln 
wurden beschrieben. 

Oft sollen Schmerzen in der Nierengegend und vcrmehrte Harn- 
ausscheidung vorkommen. 

Laborde sah die Erscheinungen des Bromrausehes nach 15 bis 
18 Stunden verschwinden. 

Recht bemerkenswert ist die Tatsache, daB Bromhautschaden, die 
wir bei andauernder Verabreichung sehr haufig auftreten sehen, schon 
nach einmaliger Gabe beobachtet wurden. 

Die Ausscheidung des Broms aus dem Korper geschieht in erster 
Linie durch den Harn und Speichel, worin es schon nach 5—10 Minuten 
nach Einnahme eines einzigen Grammes Bromkalium nachgewiesen 
.wurde. Dam* aber wird es auch durch die Milehdriisen, die Lungen-, 
Nasen- und Luftwegeschleimhaut, durch die Augenbindehaut und end- 
lich durch die Hautdriisen ausgeschieden, also uberall da, wo wir Reiz- 
erscheinungen beobachten. Im Kot findet es sich in Spuren. 

Krosz’ eigene Versuche an Menschen und Tieren fiihrten zu folgen- 
den Ergebnissen: Alle Versuchspersonen bekamen Stimkopfschmerzen. 
Dazu kamen Abnahme des Gedachtnisses, der geistigcn Klarheit und 
Sprachverlangsamung bei Gaben von 10—15 g Bromkalium. Die Ver¬ 
suchspersonen hatten ein ,,dumpfes Gefiihl im Kopfe, was uns hinderte, 
die Gedanken ordentlich zu sammeln, iiber die angeregten Themata 
tiefere Reflexionen zu machen, und fur das, was man zu sagen oder zu 
antworten beabsichtigte, schnell die geeigneten Worte zu finden, anstatt 
deren auch oft ahnlich klingende gebraucht, oder deren Silben verdreht 
oder verwechselt wurden. Dabei fiel es haufig schwer, die Zunge in die 
zum Aussprechen der Silbe notige Form zu legen, so daB also die ein- 
zelnen Worte langsam und schleppend gesprochen wurden. Mit einem 
Worte, es war nicht allein das Sensorium umnebelt, sondern auch die 
Herrschaft iiber die die Sprachwerkzeuge versorgenden Nerven teil- 
weise verlorengegangen.“ 

Er fand, daB bei seinen Versuchen wohl Miidigkeit, aber keine 
Schlafsucht eintrat, ,,kein erzwungener Schlaf, wie ihn die Narkotica 
bewirken, sondern eine eigentiimliche, zum Schlaf einladende Ruhe, 
ein Abgestumpftsein gegen alle auBeren Eindrticke, eine Verminderung, 
wenn ich so sagen darf, der Reflexexaltationen des Gehirns, so daB 
man Ereignisse und Erscheinungen, die sonst uns zu lebhafter Erregung 
und Reaktion veranlassen wurden, jetzt unbeachtet an sich voriiber- 
gehen laBt.“ 

Aus seinen Froschversuchen zielit Krosz folgende Sehliissc: Da 



Original from 

UNIVERSITY OF MINNESOTA 



Die Uromvergiftuiitf und ihre Schriftstorun^en. 


19 


noch Bewegungen moglich sind, wenn keine Reflexe mehr ausgelost 
werden konnen, so muB im Riickenmark die Verbindung zwisehen den 
Empfindungs- und Bewegungsnerveneinheiten des Reflexbogens unter- 
brochen sein. (Das werden wir spater bei der Bromvergiftung des 
Menschen wiederfinden.) Und ebenso mlisse es auch im Gehirn stehen. 

AuBerdem besitzen wir noch eine Beschreibung des Bromrausches 
des mit etwas mehr Einbildungskraft ausgestatteten Beobachters 
Schabelitz. Er schreibt ,,Ich bekami morgens 8 Uhr zum erstenmal 
5 g NaBr. Nach den Experimenten, deren Verlauf keine Beeinflussung 
zeigte, wurde ich gegen 9 Uhr wider alles Erwarten gereizter Stimmung, 
ich fiihlte etwas Sturm im Kopf. Beim Herausgehen aus meinem 
Zimmer, wobei ich im Korridor rechts abbiegen muBte wie iinmer, 
taumelte ich plotzlich gegen die Wand, wie wenn ich die Kante zu 
seharf genommen hatte. Ich fiihlte dann eine Art Benommenheit im 
Kopfe, es kam mir jede Bewegung beim Gehen erleichtert vor, der Gang 
schwebend, elastisch, dennoch stolperte ich ein paarmal. Um l / 2 10 Uhr 
muBte ich durch den Garten gehen; hier kam ich mir vor wie im Traume, 
ich hatte das Gefiihl, wie wenn der Kopf vom Rumpfe getrennt fur sich 
allein mitschwebte, ich paBte nicht recht in die Umgebung hinein, 
hatte das Gefiihl des Schwankens. Dieser leichte Rauschzustand war 
schon nach 11 Uhr vorbei, und nachmittags fiihlte ich mich vollig 
normal. “ 

Eine dritte Arbeit, von Loewald, hat zum Zwecke, die seelischen 
Veranderungen durch Versuche zu fassen. Die Ergebnisse sind: 

1. Das Brom wirkt spezifisch, d. h. es beeinfluBt eine Reihe von 
Vorgangen und Zustanden, wahrend es andere unberiihrt liiBt. 

2. Keine Bromwirkung ergibt sich beim mechanischen Assoziations- 
vorgang des Addierens, bei der zentralen Ausfiihrung von Bewegungen 
und beim Ablauf von Muskelbewegungen, ebensowenig bei zentraler 
Erregung nach korperlicher Anstrengung. 

3. Die Auffassung wird vielleicht erschwert. 

4. Das Auswendiglernen von Zahlen wird erschwert. 

5. Das Lernen von sinnlosen Silben wird erleichtert. 

6. Die Sprechgeschwindigkeit wird im allgemeinen nicht beeinfluBt, 
beim Silbenlernen aber beschleunigt. 

7. Die Untersuchungsergebnisse lassen sich dahin deuten. daB Brom 
gewisse mit Unlustgefiihlen verbundene innere Hindemisse zu beseitigen 
vermag. 

Dazu muB bemerkt werden, daB das nur gilt fur die unterste Stufe 
der Bromwirkung, die im Versuche allein zur Untersuchung kam. 

Schon vor Loewald hatte Mysliwetschek (angefiihrt nach 
Mangelsdorf) ahnliche Versuche mit Bromnatrium (2—4 g) angestellt. 
Er fand beschleunigte Ermudung, ausgedriickt als Hemmung in der 
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Wahl der Antwortshandlung und in der Abnahme der Arbeitsleistung 
beim Rechnen. 

Ich habe schlieBlich selbst einen Versuch gemacht, indem ich 5,5 g 
Bromnatrium in Form von Sedobrol einnahm, in welchem Gemisch die 
Wirkung erfahrungsgemafi bedeutend starker ist, als wenn das Salz 
allein genommen wird. Ich bemerkte folgende Zeichen: 

Nach einer halben Stunde storte mich ein Flimmem vor den Augen 
beim Lesen, dem nach einer weiteren halben Stunde Stirnkopfschmerz 
folgte. Die Aufmerksamkeit nahm deutlich ab, so daB ich beim Lesen 
schlecht vorwarts kam und immer wieder von vom anfangen muBte. 
Die Buchstaben begannen je langer ich las um so mehr zu verschwimmen. 
Der ganze Zustand war wie der, wenn man schlafrig ist, wo man sich 
ja auch immer wieder aufraffen muB und nicht mehr genau sieht. 

Bei den Schreibiibungen, die in regelmaBigen Zeitabstanden vor- 
genommen wurden, war an der Form keine Veranderung festzustellen. 
Dagegen begegneten mir 6 / 4 Stunden nach der Bromeinnahme viele 
Verschreibungen, indem die Buchstaben ein Bein zu viel oder zu wenig 
erhielten und Buchstaben weggelassen wurden, z. B. hatt statt hatte. 

Die Sehstorung verschwand im Laufe von ungefahr einer Stunde, 
aber der Kopf blieb eingenommen, was aber kein unangenehmes Geftihl 
war, wie es dieser Zustand sonst mit sich bringt. 

Das Brom war um J / 2 4 Uhr nachmittags genommen worden. Nach 
dem Nachtessen war ich nicht imstande etwas Langeres mit Verstandnis 
zu lesen und fiihlte mich so rnude, daB ich mich gleich zu Bett legte, 
ganz gegen meine Gewohnheit. Trotz der Miidigkeit konnte ich aber 
nicht gleich einschlafen und schlief spater unruhig. Der Schlaf war 
traumreich, wahrenddem ich sonst selten traume. Am Morgen darauf 
erwachte ich mit Kopfschmerzen und hatte immer noch keinen klaren 
Kopf, was aber im Laufe des Tages schwand. 

Bewegungsstorungen sind nicht aufgetreten. Ebenso wurde keine 
Beeintrachtigung der Sprache festgestellt. 

Das paBt also alles gut zu den Beobachtungsn von Krosz und der 
von ihm aufgeftihrten friiheren Beobachter. 

Zusam menfassung. 

Bezeichnend fur den Bromrausch sind also: 

1. Reizung am Orte der Aufnahme (Verclauungswerkzeuge). 

2. Reizung am Orte der Ausscheidung (Schleimhaute: Mund, Luft- 
wege, Geschlechtsteile, Augen; Nieren; Hautdriisen). 

3. Ungeordnete und geschwachte Muskelbewegung (auch der Augen-, 
Schluck-, Sprech- und Schreibmuskeln). 

4. Lahmung der Geistestatigkeit. 
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Alle diese Storungen im Bromrausch entsprechen denen, die uns 
— weniger rasch vorbeifliegend — vor Augen treten bei der Brom¬ 
vergiftung durch fortgesetzte Gaben, die jetzt eingehend besprochen 
werden sollen. 

Die Bromvergiftung tritt in zwei Formen auf: rasch und langsam. 

C. Die rasche Bromvergiftung. 

Die rasch auftretende Form erreicht meist plotzlich, iiber Nacht, ihren 
Hohepunkt, nachdem sich seit mehreren Tagen Vorboten gezeigt hatten. 
Zuerst fallt das vermehrte Schlafbedurfnis auf. Die Kranken sind 
morgens schwer aus dem Bett zu kriegen. Auch sonst schlafen sie 
leicht ein. Dann werden sie mehr und mehr teilnahmlos und unbesinn- 
lich. Die Bewegungen und das Denken gehen langsam. Die Haltung 
ist schlaff. Leichte Storungen im Sprechen und beim Schreiben machen 
sich unangenehm bemerkbar. Und dann kommen die vielen anderen 
Erscheinungen: 

I. Korperliche Zeichen. 

1. Unter der allgemeinen Muskelerschlaffung leidet der Blutkreis- 
lauf. Der Puls wird klein, weich, ungleich stark. Er schlagt rascher, 
unregelmaBig und setzt hie und da aus. 

2. Alle Schleimhaute entziinden sich: Die Bindehaute der Augen 
werden gereizt. Die Nase ist erfiillt von zahem Schleim, der zu Borken 
eintrocknet. Der Kehlkopf, die Luftrohre und die Luftrohrenveraste- 
lungen verhalten sich ebenso und es besteht die Gefahr einer Luftrohren- 
lungenentzundung, besonders weil die Reflexe aufgehoben sind, die 
gewohnlich zur Reinigung der Atmungswerkzeuge dienen. Die Mund- * 
schleimhaut ist gerotet und mit zahem, klebrigem Schleim bedeckt. 
Dicke, gelbliche Massen lagern auf dem Zungenriicken. Zuerst war 
der Geschmack salzig und wird jetzt als pappig angegeben. EBlust 
fehlt. Und bei der Schlafrigkeit der Kranken miissen diese zur Nah- 
rungsaufnahme angehalten oder gefiittert werden. Der Stuhlgang ist 
entweder verstopft oder durchfallig. Auch die Schleimhaut der auBeren 
weiblichen Geschlechtsteile entzundet sich. Die Kranken klagen iiber 
Jucken und Brennen, und wenn man nachsieht, ist die Schleimhaut 
gerotet und mit Borken belegt. Kurzum alle sichtbaren Schleimhaute 
sind ahnlich entzundet und von den unsichtbaren erschlieBen wir es 
aus anderen Zeichen. Ich habe z. B. gesehen, daB kleine Gaben von 
Bromnatrium (1 g im Tag) die Beschwerden einer akuten Blasenent- 
ziindung glatt beseitigten. Diese traten aber sogleich wieder auf, sowie 
das Mittel ausgesetzt wurde. Also muB das Brom wohl auf die Blasen- 
schleimhaut ahnlich wirken wie auf die Mund- und Rachenschleiinhaut. 
Es wurden wohl die von der gereizten Blasenschleimhaut gewohnlich 
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angeregten schmerzhaften Zusammenzieh ungen (Tenesmen) unter- 
driickt. 

Auch habe ich in einem Falle eine Nierenentziindung (EiweiBham 
und Schmerzen in der Nierengegend mit Erhohung der Korperwarme) 
gesehen, bei einer leichten Bromvergiftung eines 15jahrigen Madchens. 

3. Wie das Gefiihl (Sensibilitat) sich bei der Bromvergiftung ver- 
halt, ist strittig. Das riihrt daher, daB einer Gfcftihlsprufung der schlaf- 
siichtige Zustand der Kranken im Wege steht, die nur mit groBter 
Miihe ermuntert werden konnen und sofort wieder in den alten Zustand 
zuriickfallen. Es fehlt an der Aufmerksamkeit. 

DaB die Empfindlichkeit der Schleimhaute herabgesetzt ist 
und wahrscheinlich auch ganz aufgehoben werden kann, ist ziemlich 
sicher. Zu dem Zweck wurde das Brom ja auch schon lange verwendet. 
Und zwar scheinen in dem Sinne schon ziemlich kleine Gaben zu wirken. 
Auf hoheren Vergiftungsstufen fuhrt dies neben der Unordnung der 
Muskeltatigkeit zu gefahrlichen Schluckstorungen(Verschlucken). Anders 
steht es mit der Hautempfindung. Bei leichten und mittelsclrweren 
Bromvergiftungen ist sie unverandert. Voisin hat das Gefiihl immer 
ohne Storung gefunden. Ebenso Ulrich, Steffen und ich. Bins- 
wanger dagegen gibt an, daB bei schweren Fallen Gefiihl und Schmerz- 
empfindung herabgesetzt oder gar aufgehoben sei. 

4. Das ist ahnlich dem, was ich bei den Reflexen fand. Hier 
stimmen die Angaben auch nicht iiberein. Binswanger erklart: 
,,Die Haut- und Schleimhautreflexe fehlen vollstandig. Das Knie- 
phanomen ist abgeschwacht oder fehlt sogar.' 4 Steffen aber sagt: 
„Somatisch haben wir weiter konstatiert ein Schwinden des Conjunctival- 
reflexes, trage Pupilleirreaktion, Erloschen der Gaumen- und Rachen- 
reflexe. Der Patellarreflex zeigt sich dagegen gesteigert.“ Das gleiche 
konnten Haukeln und Casa major feststellen. Wer hat nun recht? 
Beide! Bei leichteren Fallen und beim Abklingen schwerer Brom¬ 
vergiftungen fand ich die Sehnenreflexe gesteigert bei fehlender Ruck- 
beugung der groBen Zehe. Bei schweren Fallen aber sind diese Reflexe 
abgeschwacht oder aufgehoben. Dieser t)bergang laBt sich am besten 
beim langsamen Abklingen beobachten. Denn die hoheren Grade 
pflegen rasch aufzutreten, iiber Nacht. Dabei kommen die verschiedenen 
Reflexe in einer bestimmten Reihenfolge wieder. Zuerst scheint die 
Kniezuckung wiederzukehren, dann die Bauchdecken- und spater die 
Armzuckungen und die Steigerung schwindet auch von unten nach 
oben. Spater tauchen die Rachen- und Gaumenreflexe wieder auf und 
noch spater der LidschluB bei Beriihrung der Homhaut. Alle diese 
Verhaltnisse bediirfen noch einer planmaBigen fortlaufenden Be- 
obachtung. 

Wir wollen uns hier noch an die Ergebnisse der Tierversuchc er- 
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innern, weil ja die Bewegungsverhaltnisse gerade das sind, was an Tieren 
am leichtesten beobachtet werden kann. 

H. v. Wyss fand bei seinen Bromfiitterungsversuchen eine von 
hinten nach vom fortschreitende Lahmung. Dabei muB man daran 
denken, daB — im Vergleiche zum Menschen — mit sehr groBen Tages- 
gaben gearbeitet wurde, und daB die GroBhimrinde der Versuchstiere 
lange nicht die groBe Empfindlichkeit hat, wie die menschliche. Der 
gefundene Beeinflussungsverlauf bewegte sich also in umgekehrter 
Riehtung gegeniiber unseren Beobachtungen. 

Nun hat aber Januschke neuestens durch Versuche Brom- 
ionenwirkung und EinfluB des Chlormangels infolge Bromfiitterung 
zu trennen versucht. Er fand namlich, daB eine einmalige Einspritzung 
einer Bromnatriumlosung unter die Haut eine Betaubung hervorruft 
bei dem Versuchstiere, die durch Kochsalzeinspritzung in entsprechen- 
der Menge weder verhiitet noch beseitigt werden kann. Dagegen be- 
wirkt die tagliche Verfiitterung von Bromnatrium wahrend einiger 
Zeit keine Betaubung, sondern von hinten nach vorn fortschreitende 
Lahmung bei sonst munterem Wesen der Tiere. Diese Erscheinungen 
lieBen sich vermeiden durch gleichzeitige Verfutterung entsprechender 
Kochsalzmengen. 

Die Prufung mit Krampfgiften, die im Gehim oder Riickenmark 
angreifen, zeigte bei einmaliger Bromnatriumeinspritzung eine Be¬ 
taubung, die zuerst das Gehim ergriff und dann nach dem Riickenmark 
abstieg, wahrend die langer dauernde Verfiitterung, neben der sicht- 
baren aufsteigenden Lahmung, eine ebenso verlaufende Abschwachung 
der Krampfgiftwirkung hervorrief. 

Nach der einmaligen Einspritzung wurde die Augenbindehaut durch 
Senfol nicht gereizt; wahrend der Bromfiitterung aber entstand un- 
gehemmt die gewohnliche starke Entziindung. 

Demnach diirfen wir das geschilderte Verhalten der Reflexe beim 
Menschen auf Bromionwirkung beziehen, wie auch fast alle in dieser 
Arbeit betrachteten Erscheinungen darauf zuriickzufiihren sein diirften. 
Das ergibt # ein Vergleich der Zeichen des Bromrausches und der Brom¬ 
vergiftung. Das ist leicht zu verstehen. Denn die schweren Chlor- 
mangelwirkungen bei Tieren wurden erst kurz vor dem Tod gesehen. 
So weit aber kommt es, beim Menschen wenigstens, heutzutage nicht 
mehr, wo wir den Chlorbromgegensatz im Korper kennen und zur 
sicheren Heiiung der Vergiftung verwerten konnen. 

Meiner Meinung nach haben damit die Auseinandersetzungen iiber 
die Frage der Wirkungsweise der Bromsalze (Bromionenwirkung oder 
Chlorverdrangung?) endgiiltig ihr Ende gefunden, wenn auch fiir die 
genaue Trennung der Zeichen beider Wirkungsarten noch Arbeit genug 
iibriggeblieben ist. 
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5. Schon frtihzeitig treten Bewegungsstor ungen auf, und zwar 
sind sie so ausgepragt, daB sie im Vordergrunde des ganzen Bildes 
stehen. Schon zu Beginn falit eine ungewohnliche Schlaffheit der Musku- 
latur auf, besonders im Gesicht. Das Mienenspiel verschwindet, das 
Gesicht wird ausdruckslos, eingefallen und meistens steht der Mund 
offen, weil der Unterkiefer der Schwere folgt, da die erschlafften Kau- 
muskeln ihn nicht mehr halten konnen. Ebenso wird die Stimme ton- 
und kraftlos und die Augenlider sinken halb herunter. Die Ermiidbar- 
keit nimmt stark zu. 

Aber auch das richtige Zusammenspiel der Muskeln hort auf. Die Be- 
wegungen werden ungeordnet. Der taumelnde Gang gleicht dem eines Be- 
trunkenen. Aus dem gleichen Grunde ist das Schlucken wegen der fehlen- 
den Schleimhautreflexe erschwert. Festes geht kaum mehr und auch bei 
Fliissigem verschluckt sich der Kranke und das Genossene kehrt durch 
die Nase zuriick. Die Sprechmuskeln verhalten sich ebenso. 

6. Am eigenartigsten ist aber die ungeordnete Bewegung der A uge n- 
muskeln und deshalb bezeichnend fur die Bromvergiftung. Einmal 
wird dadurch die Zusammenarbeit der beiden Augen gestort und da- 
durch entstehen stets wechselnde Doppelbiider. Und daim wird die 
Einstellung der Blickrichtung auf einen Punkt erschwert oder gar ver- 
unmoglicht. Dagegen bleibt die Entfemungseinstellung unbeeinfluBt. 
Die Kenntnis dieser Sehstorungen ist zur Erklarung von eigenartigen 
Schreibstorungen unerlaBlich. 

7. Aber auBer der Muskelschlaffheit und der Stoning im Zusammen- 
arbeiten zeigen sich noch unwillkiirliche Bewegungen bei der 
Bromvergiftung. Man sieht oft Muskelzuckungen meist in den Beugern 
der Arme. Dann tritt haufig ein Zittern der Hande dazu. Auch Augen- 
zittern habe ich gesehen. Diese unwillkurlichen Bewegungen — be¬ 
sonders das Zittern — sind in der Ruhe nicht zu erkennen oder viel 
schwacher und steigem sich bei Absichtsbewegungen vom Anfang 
gegen das Ende der Bewegung zu. Es entsteht dadurch ein ausgespro- 
chenes Zittern bei Bewegungsabsicht. 

• 

Zusammenfass ung. 

Die korperlichen Zeichen der Bromvergiftung sind: 

1. Storungen der Herztiitigkeit. 

2. Entzundung aller Schleimhaute durch die Bromausscheidung 
darauf. Im Speichel und in den Tranen ist es naehgewiesen worden. 
Auch Nierenreizung wurde gesehen, denn die Hauptausscheidung ge- 
schieht ja durch die Nieren, ruft aber dort nur ausnahmsweise eine 
Entzundung hervor. 

3. Das Gefiihl der Schleimhaute wird sehr abgeschwacht und auf- 
gehoben, wohl auch infolge des dort ausgeschiedenen und deshalb ortlich 
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wirkenden Broms. Denn das Gefuhl der Haut wird erst dureh die 
sehwersten Vergiftungsgrade abgestumpft. 

4. Ebenso erlosehen zuerst die Schleimhautreflexe. Die Sehnen 
zuckungen erleiden zuerst eine Steigerung und erst spater eine Ab- 
schwachung und Aufhebung. 

5. Schon friih zeigt sich Muskelsehwache und ungeordnete Muskel- 
wirkung bei Bewegungen und bei Ruhestellungen, die Muskelspannun¬ 
gen erfordern. 

6. Diese Zustande erstrecken sich auch auf die Augenmuskeln und 
bewirken dadurch unruhige Bliekrichtung und Doppelsehen. 

7. Unwillkurliche Bewegungen: Zuckungen und Zittern. 

II. Seelische Zeichen. 

1. Gemutszustand. 

Die Stimmung wahrend der Bromvergiftung ist meistens tranen- 
reich. Die Kranken sind niedergedriickt und konnen tagelang weinen, 
ohne zu wissen warum. Seltener sind manische Zustande, wie z. B. 
Schabelitz einen erlebte und damit bewies, daB diese Form der 
Bromwirkung mit der Fallsucht nichts zu tun hat. Inimer aber wird 
die Stimmung stark beeinfluBt. 

Sehr merkwiirdig ist der Stiminungsumschwung, der mit dem t)ber- 
schreiten des Hohepunktes der Vergiftung eintritt: die Stimmung 
schlagt in das Gegenteii um, untcr starker Erschutterung des seelischen 
Gleichgewichts. 

Darauf beruhte wohl auch das Ausbrechen eines schweren Erregungs- 
zustandes mit Zerstorungssucht und volliger Verwirrtheit bei einem 
Seemann, der wegen Reizbarkeit jahrelang Broin genommen hatte und 
mit der Tagesraenge immer weiter gestiegen war, und zwar bis auf 11 g. 
Das hatte eine Bromvergiftung zur Folge und deswegen wurde mit 
der Verabreichung aufgehort. Dureh dieses plotzliche Aussetzen ist 
also das seelische Gleichgewicht gestort worden genau mit Begiim der 
Abnahme der Vergiftung, wie wir das immer sahen. Es ist das also 
kein ungewohnlicher Fall, wie Mangelsdorf meint, der diese Be- 
obachtung von Holmden anfiihrt und er ist auch nicht als Folge der 
jahrelangen Gewohnung aufzufassen, sondern als VVirkung des plotzlichen 
Aufhorens der Bromzufuhr. 

Ulrich berichtet, daB es ihm in neuester Zeit gelungen sei, mil 
groBen Bromgaben die gedriickte Stimmung der Schwermiitigen zum 
Verschwinden zu bringen. Er niinmt an, daB auf der Hohe der Brom¬ 
vergiftung eine gehobene Stimmung bestehe, verdeckt dureh die Be- 
taubung. Beim Riickgang der Vergiftung soil diese veranderte Slim* 
rnung bestehen bleiben, wahrend die Betaubung weicht. 
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Was es fur einen groBen Heilerfolg bedeuten wiirde, den schwer 
leidenden Schwermiitigen aus ihrem Zustand herauShelfen zu konnen, 
ist ohne weiteres klar. Wir miiBten deshalb diesen groBen Fortschritt 
aufs freudigste begriiBen, auf einem Gebiete, auf dem bisher das Heilen 
hauptsachlich dem lieben Gott zustand, wenn sich diese Beobachtungen 
bestatigen sollten. 

Bei zunehmender Vergiftung tritt dann die Stimmung mehr und 
mehr zuriick und weicht einer zunehmenden Teilnahmlosigkeit. Beim 
Wiedererwachen aus diesem Zustand kann es dann aber vorkommen, 
wie ich es aueh erlebt habe, daB ein Erregungszustand mit vollstandiger 
Verwirrtheit eintritt, wobei die entfesselten Stimmungen bald in dieser, 
bald in jener Richtung fortstiirmen. 

Ganz am Anfang der Vergiftung steHt sich fiir kurze Zeit gesteigertes 
Wohlbefinden mit Arbeitslust und guter Laune ein, wie wir es bei den 
anderen betaubenden Giften zu sehen gewohnt sind. 

2. Empfindung und Wahmehmung. 

Die Beeintrachtigungen der Empfindung und Wahrnehmung treten 
im Bilde der Bromvergiftung ziemlich zuriick. 

Die Empfindung der Schleimhaute und zuletzt auch der Haut 
werden, wie wir gesehen haben, aufgehoben. Geschmack und Geruch 
diirften also beeintrachtigt sein. Schabelitz erzahlt von Gleich- 
gewichtsstdrungen, die sich besonders beim Umdrehen, aber auch in 
der Ruhe zeigten. Ob sie aber durch Storung der Empfindung zustande 
kamen, ist mindestens fraglich. Eine sehr kluge Dame (Kranken- 
pflegerin) schreibt mir dagegen folgendes: ,,Dann ist mir gestem abend 
etwas so Erzdummes passiert, daB ich’s Ihnen nur erzahle, um zu 
wissen, ob’s auch mit dem Sedobrol zusammenhangt, und weil es nun 
das drittemal ist, daB es mir passiert ist, seit ich wieder hier bin. Der 
langen Rede kurzer Sinn ist der, daB wenn ich ganz im Dunkeln bin, 
in den bekanntesten Raumen, wie z. B. gestern in Mme. L.s (der ge- 
pflegten Kranken) Schlafzimmer, ich einfach mich nimmer zurecht- 
finde; zum Fenster laufe, wenn ich bestimmt die Ture im Sinne habe; 
ans Bett tappe, die diversen Stiihle und Fauteuils nicht erkenne und so 
(gestern) 3 / 4 Stunden, weil Mme. L. schlief und sie die Glocke gerad’ 
neben ihrem Kopfkissen hat, heruinirrte wie in einem wildfreinden 
Raum, bis endlich eine der Magde im Salon daneben etwas zu holen 
hatte und ich mich zu erkennen geben konnte. Das erstemal, als das 
vorkam, wollte ich Mme. L. ihren Schlaftrunk geben und loschte dann 
das Licht in meinein Zimmer, eine Lampe, die gerade gegeniiber (dem 
Bett) steht. Aber meinen Sie, Herr Doktor, ich ware imstande gewesen 
dasselbe zu finden? Im ganzen Zimmer bin ich herumgetappt und 
konnte keines seiner Mobel erkennen und als ich endlich beim Bett zu 
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sein (glaubte), so fiel ich zwischen einen Stuhl und einen Tisch.“ Diese 
anschauliehe Sehilderung — der Satzbau hat unter der Vergiftung 
etwas gelitten — laBt erkennen, daB der Korpererkennungssinn, der 
Raumsinn und das Lagegeftihl gestort gewesen sein miissen, alles 
Storungen, die mit der Unordnung der Muskeltatigkeit nahe verwandt 
sind. 

Zahlreich sind dagegen die Storungen der Wahrnehmung. Alle 
Arten von falschen Deutungen und Vorspiegelungen von Sinnesein- 
drucken kommen vor, doch ist man manchmal im Zweifel, ob sie als 
Erscheinung der Vergiftung aufzufassen seien oder ob die aufgestaute 
Kraft der Fallsucht sich auf diese Art Luft macht, nachdem das Brom 
ihr den AbfluB in Anfalien verlegt hat. DaB sie aber auch bei sonst 
Gesunden vorkommen, lehren die Beobachtungen von Schabelitz. 
Allerdings kommt es nur selten zu Verwirrtheitszustanden, wie Vo is in 
und ebenso Casamajor (nach Mangelsdorf) einen beschreiben und 
wie ich auch einen sah. 

Dieser Fall ist auch noch bemerkenswert, weil es sich um eine Brom¬ 
vergiftung handelt nach Verabreichung von Dibromzimtsaure, die unter 
dem Namen Zebromal im Handel ist. Es handelt sich um eine 30jahrige 
Handelsgehilfin. Sie litt an einer Fallsucht mit kleinen und groBen An- 
fallen seit ihrem 18. Jahre. Von ihren Verwandten ist nichts bekannt. 

Die Bromvergiftung verlief so: Zuerst klagte die Kranke iiber Zittern 
beim Schreiben. Drei Tage spater beginnt die Bromvergiftung. Sie 
verspricht. sich oft in der Art, wie wir’s noch schildern werden. Sie be¬ 
ginnt schlaf such tig zu werden. Doppelbilder storen das Sehen. Die 
Schrift ist zum erstenmal deutlich verandert. Sie zahlt noch fehlerlos. 

Am Tage darauf hat die Schlafrigkeit so zugenommen, daB die 
Kranke den ganzen Tag schlaft und zu allem geweckt werden muB. 
Die Sprachstorung ist weiter fortgeschritten. Sie findet die Worter 
schlecht. Die Doppelbilder sind so storend, daB sie sich zum Schreiben 
ein Auge verbindet. 

Alle diese Storungen sind noch ausgepragter am folgenden Tag, 
Die Sonne ist doppelt. Trages Augenzittem nach alien Seiten. Zum 
Lesen wird ein Auge geschlossen. Sie laBt Zeilen aus. Zur taglichen 
Schreibarbeit von zwei Seiten, die sie vordem in 15 Minuten fertig 
brachte, braucht sie jetzt 50 Minuten und kommt zudem nicht liber 
den Anfang der zweiten Seite hinaus. Zum Abschreiben werden die 
Zeilen im Buche mit dem Lineal bezeichnet. Zwischen dem Schreiben 
wird die Feder oft aufs Papier abgestellt und dieses dadurch beschmutzt. 
Die Feder halt sie beim Schreiben bald richtig, bald mit dem Rlicken 
nach unten. Dabei erklart sie: ,,Es stiirmt vor den Augen.“ Auf Be- 
fragen iiberzeugt sich die Kranke, daB sie die Berge jenseits des Sees 
gut sieht und ebenso alle Dinge in der Nahe. 
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Mit dem Kraftmesser stelle ich feet, daB die Muskelkraft auBer- 
ordentlich gering ist. Der Gang ist tauraelig wie beim Betrunkenen. 
Ganz grobschlagige Zitterbewegungen der Hande. 

Die Merkfahigkeit ist herabgesetzt und es halt schwer, der Kranken 
beizubringen, was man von ihr will. Unuberwindliche Schlafrigkeit 
hindert die Auffassung stark. 

Zunge dick belegt. 

Wieder einen Tag spater ist das Sprechen fast unmoglich. Sie lallt 
nur noch. Vollstandige Teilnahmlosigkeit. Das Zahlen geht nicht 
mehr. Schrift unleserlich. Fur eine Viertelseite wird eine Stunde ge- 
braucht. Beginn der Kochsalzzufuhr. In der Nacht steigt die Kranke 
aus dem Bette und findet sich nicht mehr zuriick. 

Am nachsten Tage wird mit der Bromzufuhr aufgehort und dafiir 
tuchtig Kochsalz gegeben durch den Mund und mit einem Einlauf. 

In der Nacht darauf ist die Kranke ganzlich verwirrt. Sie steigt 
liber die Betten des Schlafsaales und auBert Wahnvorstellungen. 

Am Tage darauf gibt sie gute Antworten, spricht aber dann ganz 
verwirrt weiter. Sie weiB die Namen der Arzte nicht mehr und zahlt 
mit Auslassungen. Zeilen werden zweimal gelesen, Worter vorweg- 
genommen und nicht dastehende eingemengt. Die Stimmung ist auBer- 
ordentlich beweglich und unbestandig. Sie klatscht plotzlich in die 
Hande und ruft: ,,Bravo!“ Dann fangt sie an zu weinen, ohne daB etwas 
vorgefallen war. Sie behauptet, die anderen schelten sie immer. Sie 
habe gehort, wie sie sagten, sie seien froh, daB sie bald nicht mehr sein 
werde. Die Kranke findet sich in der Zeit nicht zurecht und ist schwer 
imstande, was man ihr sagt, richtig aufzufassen. Merkunfahigkeit. 
Aus undeutlichen Stimmen im Gang hort sie, daB man liber sie spricht. 
Die Sprache ist ausgepragt gestort im Sinne der Bromvergiftung. Beim 
Lesen gerat sie in andere Zeilen, laBt Worter und Zeilen aus, verwechselt 
Worter und liest solche, die nicht da sind und verandert Wortteile. 
Die Stimme ist wieder kraftiger geworden. Aber die Schrift ist noch 
stark gestort. Die Kranke merkt, daB sie Fehler macht, ist aber nicht 
imstande, es richtig zu machen. Die Doppelbilder bestehen noch und 
sie zeichnet nach Aufforderung im Buch zur Seitenzahl das Doppelbild. 

Von der Zunge haben sich schon groBe Fetzen Belag abgelost und 
die Kranke iBt wieder selber. 

Indem in den nachsten Tagen nach Aufhoren der Bromzufuhr bei 
Kochsalzverabreichung sich nun die bezeichnenden Bromvergiftungs- 
zeichen langsam verfllichtigen, stieg die Verwirrung und flihrte zu 
einem ausgesprochenen Verfolgungswahn mit Erregung, so daB die 
Kranke in eine Einzelzelle verbracht werden muBte. Reichlich sind die 
falschen Deutungen und Vorspiegelungen von Sinneseindrlicken des 
Gesichts, Gehors und Geschmacks und angstigen sie: Sie hat, Gott sei 
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Dank! ein so feinesGehor, daB sie versteht, was im ganzen Hause iiber 
sie gesprochen wird. Man hat ihr vorgeworfen, sie sei schuld am Tode 
von jemandem. Nachste Nacht soli sie umgebracht werden. Fragt 
mitten im Schreiben erbost: „Horten Sie die Schritte?“ Dann sieht sie 
im Zimmer herum und sucht jemanden: ,,Irgendwo muB sie doch 
stecken, denn ich hore immer ihre Stimme!“ Als sie auf dem gebohnten 
FuBboden den Widerschein des Lichtes glanzen sieht, sagt sie: ,,Sehen 
Sie, wie das Wasser flieBt!“ Sie sieht ins Dunkle und sagt: ,,Es war 
ein Licht, ein halbes. Jetzt hat man es geloscht.“ 

Nach dem Lesen sieht sie einen grtinen Fleck auf dem Papier. Ein 
andermal hort sie singen und das Totenglocklein lauten. Das tut man, 
um sie zu qualen. Alle sind miteinander verschworen, um sie nicht mehr 
hinauszulassen, bis sie tot ist. Im Essen ist Gift. Sie horte davon spre- 
chen. Dabei springt sie von einem Gedanken zum andern und denkt 
nichts zu Ende. Also eine richtige Flucht der Vorstellungen. Wenn 
man sie anspricht, wird sie aus den Wahnvorstellungen erweckt, in 
die sie, sich selbst iiberlassen, versinkt. Die Stimmung ist sehr verander- 
lich, aber meist angstlich und gedriickt, den Verfolgungsvorstellungen 
entsprechend, verzweifelt, dann wieder zornig in Auflehnung gegen das 
Unrecht, das man ihr tut. 

Dabei ist sie lebhaft, sieht keine Doppelbilder mehr und die Muskel- 
kraft ist wieder besser, die Bewegungen geordnet. Sie spricht wieder 
mit kraftiger Stimme wie vordem, und die Schrift nahert sich der vor 
der Vergiftung. Die Merkfahigkeit und das Finden der richtigen Worter 
laBt am langsten zu wiinschen tibrig. Meikwiirdig ist, daB sie beim 
Erzahlen von Wahnvorstellungen haufig Wortneubildungen gebraucht. 
Die Dinge mit erhohter Gefiihlsbetonung scheinen dadurch die Wort- 
findung zu erschweren. 

Allmahlich klingt dieser Erregungszustand ab und die Kranke hat 
nachher das Gefiihl, wie wenn sie einen schweren Traum gehabt hatte. 

Schabelitz berichtet iiber falsche Deutung von Gehorseindrucken 
und besonders iiber prachtige, bewegliche, farbige Lichterscheinungen 
bei geschlossenen Augen am Tage, und nachts auch bei offenen, die 
auch am schonsten und lebhaftesten waren nach Beginn der Koeh- 
salzzufuhr. 

3. Begriffsbildung. 

Die Verbindungsvorgange (Assoziationen) werden bei der Brom- 
vergiftung zuerst und am deutlichsten gestort, und zwar im Sinne der 
Erschwerung und Hemmung, und seltener im richtigen Ablauf (Wahn¬ 
vorstellungen). Wie wir’s auch bei anderen betaubenden Gif ten zu 
sehen gewohnt sind, so ist es auch hier: die feinsten Geistesfahigkeiten 
werden zuerst gelahmt. Margarete Meier stellte durch Versuchc 
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folgendes fast: ,,Bei den Reaktionen verschleehterte das Brom den 
Reaktionstypus, bei B und C (Versuehspersonen) verktirzte es die 
Reaktionszeit, bei A war dieselbe nur unter der leichten Bromwirkung 
verkurzt; unter der schweren aber verlangert.“ Das letzte diirfte des- 
halb richtig sein, weil wir vom Weingeist her diese Wirkungsweise 
schon kennen, der, wie das Brom, zu den betaubenben Giften gehort. 

Weiter fand die genannte Untersucherin: ,,Die Arbeitsleistung durch 
Addieren einstelliger Zahlen nahm bei alien Bromversuchen ab; bei 
B und C (Versuehspersonen) nahm die Ermiidbarkeit unter Bromwirkung 
zu.“ Bei Versuchsperson A wurde die groBere Ermiidbarkeit nicht ge- 
funden, konnte aber versteckt doch vorhanden gewesen sein. 

Sie schlieBt sich dem Ergebnis an, das friiher Krosz so ausgedrlickt 
hatte: ,,Brom bewirkt eine zentrale Lahmung der Verbindungsfasern 
zwischen den sensitiven einerseits und den motorischen und sensoriellen 
Ganglien andererseits.“ Sie fiigt aber bei: ,,Nur werden wir an Stelle 
der erwahnten Verbindungsfasern die Verbindungs- (Assoziations-) 
Fasern tiberhaupt setzen.“ Weiter sagt sie: „Wir haben bereits fest- 
gestellt, daB die Versuche am meisten gestort waren, die die groBte 
aktive Aufmerksamkeit erfordern. Es scheint also nicht der Wahr- 
nehmungsvorgang an sieh gestort zu sein, sondern die zentrale Ver- 
wertung.“ 

Schabelitz kam auf Grund des Gedankenverbindungsversuches 
zu dem SchluB, ,,daB sich unter der Bromwirkung die Reaktions- 
zeiten verlangerten und die Assoziationen oberflachlicher wurden“. 
Dazu muB bemerkt werden, daB er — im Gegensatz zu den meisten 
Personen — in einen manischen Zustand geriet und die schwerere 
Stufe der Bromvergiftung nicht durchmachte. 

Wegen der auftretenden Wahnvorstellungen konnen wir auf 
die Besprechung der unrichtigen Deutung und Vorspiegelung von Sinnes- 
eindrucken zurlickgreifen. Am haufigsten sind Beeintrachtigungsvor- 
stellungen, wie auch die Stimmung meist gedriickt ist. Der Verfolgungs- 
wahn fiihrt auch zu Beziehungswahnvorstellungen. Doch konnen auch 
alle Wahnvorstellungen fehlen. 

4. Gedachtnis. 

Durch die Bromvergiftung nimmt die Erinnerungsfahigkeit, aber 
ganz besonders die Merkfahigkeit ab. Dadurch geht den Kranken 
auch das BewuBtsein flir die Zeit, seltener fiir den Ort oder gar fur die 
eigene Person verloren auf den hoheren Vergiftungsstufen. 

Die Abnahme der Merkfahigkeit laBt sich nach der Prtifungsart 
von Ziehen leicht nachweisen und wurde von mir auch mehrfach 
wahrend der Vergiftungsdauer taglich verfolgt. In hoheren Graden 
ist eine eigentliche Priifung tiberhaupt iiberflussig, weil die Kranken 
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offensichtlich alles, was man ihnen sagt, gleich vergessen. Immerhin 
ist dies© Abnahme auch durch den Versuch von Margarete Meier 
gefaBt worden: „Jedenfalls zeigten alle drei Bromversuche das tTber- 
einstimmende, daB ftir Zahlen und 8ilben die Leistung unter der Brom- 
wirkung abnahm.“ 

Schabelitz erzahlt ahnliches: „Wahrend ich frtiher die gesehenen 
Bilder langere Zeit vor Augen hatte und an diesen Erinnerungsbildern 
ablesend die Namen hersagen konnte, kann ich das nun nicht mehr. 
Die Bilder hafteten frtiher langer, jetzt sind sie mit einem Schlage aus 
dein Gediichtnis verschwunden.“ Dagegen sind die allgemeinen Schltisse, 
die er aus seinen Versuchen zieht, falsch. Er behauptet namlich, daB 
die Erinnerung an Frtiheres unter Bromgebrauch unverandert bleibe. 
Das stimmt nur fur die niedrigen Vergiftungsstufen. Fur die hoheren 
wird das Gegenteil bei der Besprechung der Schrift bewiesen werden. 
Cberhaupt sollendie Erinnerungsstorungendort naherbesprochen werden. 

5. BewuBtsein. 

Die Bromvergifteten verlieren das BewuBtsein auch beim hochsten 
Vergiftungsgrad nie ganz, aber es wird schon frlih stark eingeschrankt. 
Immer starkere Reize sind notig, uni die schlafsuchtigen Kranken etwas 
aufzumuntern und um eine Antwort zu erhalten. Dementsprechend 
wissen sie nicht Bescheid tiber die Zeit und seltener iiber den Ort, sowie 
zuletzt auch teilweise iiber ihre Person. Die Aufmerksamkeit dieser 
teilnahmslosen Kranken ist in jeder Richtung stark herabgesetzt. Sie 
ist schwer zu wecken und ermiidet rasch (Aprosexie). Das gilt ftir die 
gewohnliche wie fur die hochst angespannte. 

Das BewuBtsein kann auch durch die besprochenen Sinnestauschun- 
gen wesentlich getrubt werden. 

Auch die BewuBtseinsstorungen wurden im Versuch festgestellt 
durch Auffassungspriifungen. Margarete Meier fand: 

1. „Die ganze Versuchsdauer war verdoppelt bis verdrei- und 
vervierfacht.“ 

2. „Die Leistung war geringer ... Es wurden grbbere Fehler ge- 
macht als in der Normalzeit.“ 

3. findet sie, daB bei starkerer Bromwirkung ,,die Auffassungsver- 
suche eine gewisse Gewohnung an das Medikament erkennen lassen, 
w^hrend die schwierigeren tTbungen, die an die aktive Aufmerksamkeit 
groBere Anforderungen stellen (Auswendiglernen), von da an noch 
schlechter werden.“ 

Ahnliches fand Schabelitz. 

6. Wille. 

Wie die Stimmung bei der Bromvergiftung meist gedriickt ist, so 
zeigt sich der Kranke meist gehemmt. Selten ist die Stimmung gehoben 
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und dementsprechend der Kranke erregt. Mit deni Umkippen der 
Stimmung auf dein Gipfelpunkte der Vergiftung vollzieht sich naturlich 
auch die Veranderung ini Gebiete des Willens. 

Zweitens hangt die Willenstatigkeit davon ab, wie der Verstand 
arbeitet, und nimmt deshalb ab bis zum Hohepunkt der Vergiftung, 
wo die Kranken in fast vollstandiger BewuBtlosigkeit willenlos daliegen. 
Mit dem Abklingen der Vergiftung erwaeht mit den ubrigen Geistes- 
tatigkeiten dann auch der Wille wieder. 

Zusam menfassung. 

Wenn wir nun die vielfachen Stbrungen der Geistestatigkeit iiber- 
blicken und uns iiberlegen, wie zusammenfassend das Wesen dieser 
Veranderung zu beschreiben ware, so koninien wir zu folgendem SchluB: 
Die Bromvergiftung stort vor allem die Verbindungsarbeit, 
und zwar ist die Stoning in hoheren Graden der Vergiftung immer eine 
Henimung. Ganz am Beginn wurde durch den Versuch eine kurze 
Erleichterung der Geistestiitigkeit (Vcrkiirzung der Zeit, verbunden 
mit gesteigertem Wohlbefinden bei verschlechterter Reaktionsart) ge- 
funden, die wolil alsLahmung vonHemmungen betrachtet werden kann, 
und ebenso wurde erkannt, daB die feinsten Leistungen zuerst beein- 
trachtigt werden, alles ganz wie bei der genau erforschten Weingeist- 
vergiftung. Bei den meisten Leuten laBt sich nach der kurzen anfiing- 
lichenErleichterung nur eine hemmende Wirkungfeststellen. Seltenertritt 
zuerst eine langer dauernde Erregungszeit auf, und zwar wahrscheinlich 
besonders bei nicht gesundem Gehirn. Empfindung und Wahrnehmung 
werden wenig gesehadigt. Der feinc Vorgang der Merkfahigkeit ist 
friih und stark gestort. Die Erinnerung an Friiheres bleibt langer un- 
beruhrt, um auf dem Hdhepunkte auch mehr oder weniger unterdriickt 
zu werden. Ahnlich verhalt sich die Bewegung. Die Empfindung der 
Haut und der Sinnesorgane bleibt lange unberuhrt. Dagegen fehlt es 
vor allem an der geordneten Zusammenarbeit der Muskeln, 
die ja auch von der Verbindungstatigkeit abhangt. Erst am 
Elide verbreitet sich die Lahmung auch auf die ungcschadigt gebliebenen 
Teile des Gehirns, des Riickenmarks und der Nerven und bewirkt 
damit Aufhebung der Empfindung, Erloschen derReflexe und ganzliche 
Aufhebung des Gediichtnisses, Muskelschwache und BewuBtlosigkeit. 

Damit stimmen die Befunde am Gehirn bromvergiftetor Tiere schon 
iiberein. H. K. Wright (nach Mangelsdorf) fand Veranderungen 
des Zwischengewebes und der Pyramidenzellen, die sich zuerst an deren 
Ausliiufern zeigten und erst spa ter auf den Zellkorper iibergriffen. 

Wir haben die Beeinflussung von Sprache und Schrift, die unter 
den korperlichen wie seelischen Storungen leiden, bis jetzt aufgeschoben, 
weil nur die Kenntnis beider uns das V r erstandnis gestattet. 
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III. Stbrungen der Sprache und Schrift. 

A. Die Sprache. 

Die Sprachmangel wahrend der Broravergiftung sind so auffallend 
und eigenartig, daB sie von jeher groBe Aufmerksarakeit auf sich gezogen 
haben. Schon Vo is in erwahnt die Schwierigkeit zu sprechen und die 
Worter zu finden, die zogemde Sprache mit schwacher Stimme. Steffen 
schildert die Sprachstorung so: ,,Einzelne Worte werden falsch gebildet, 
andere ganz vergessen. So sagte eine unserer Patientinnen statt Ziraraer- 
schliissel — „Schlusselzimmer“, statt Haustor — ,,Torhaus“, statt 
das Glas ist blau — ,,das Bias ist grau“, statt keine Zeit gehabt zura 
Lesen — „keine Zeit gelesen“. In spateren Stadien geht die Herrschaft 
liber die die Sprechwerkzeuge versorgenden Nerven teilweise verloren, 
wie sich Krosz ausdriickt. Was gesagt werden soli, kann nicht aus- 
gesprochen werden, dagegen wird etwas anderes, mehr oder weniger 
Sinnloses geredet. In diesem Stadium bezeichnet eine Patientin ein 
Haus mit ,,Haar“, einen Schuh nennt sie „Strumpf“, eine Braut ,,Haut“, 
ein Kinderleiterwagen wird mit ,,Hund“ bezeichnet, ein zusammen- 
geknaueltes Papier ,,Apfel“ genannt. Ein Patient bezeichnet den Ober- 
warter als „Doktor“, wendet sich aber in arztlichen Fragen ganz richtig 
an den Arzt, dessen Namen er nicht zu kennen behauptet und ihm 
schlieBlich den Namen eines alten Geschaftsfreundes beilegt. Ein anderer 
nennt den Oberwarter ,,Wirt“. 

Die Sprache selbst wird stottemd, hesitierend. Einzelne Silben 
werden verschluckt, andere vergessen und an ihrer Stelle vorhergehende 
mehrfach wiederholt.“ 

Die Sprachstorung beschreibt Binswanger so: ,,Der sprachliche 
Ausdruck ist mangelhaft, schwerfallig einsilbig. Die Sprachartikulation 
ist erschwert, plump, lallend, unordentlich. Es tritt eine Art Silben- 
stolpern und Verschleifen der Konsonanten, ahnlich wie bei der para- 
lytischen Sprachstorung, ein.“ 

Dazu wollen wir auch noch die Beschreibungen der Versuchspersonen 
selbst stellen. Eine gesunde Warterin, die Margarete Meier zu ihren 
Versuchen benutzte, erzahlt: ,,Auch fiel es mir sehr schwer, eine Kon- 
versation zu fuhren, wenn es sich nicht um die gewohnlichsten Dinge 
handelte. Es war mir, als sei ich liber meine eigenen Gedanken nicht 
Herr; ich sprach oft nicht aus, was ich meinte. Dasselbe zeigte sich 
besondere bei Benennung von Personen; ich muBte oft drei- bis viermal 
den Namen andem, bis er zutraf, und zwar bei Personen, mit denen ich 
taglich verkehrte. Beim Rufen eines Vornamens kam wohl die An- 
geredete, aber nicht diejenige, welche ich rufen wollte. So erging es 
mir mit den Gegenstanden, ich gab ihnen oft eine falsche Bezeichnung.“ 

Am meisten zur Kenntnis dieser Sprachstorung hat Schabelitz 
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beigetragen, clessen Beispiele uns noch dienen werden. Er faBt seine 
Beobachtungen so zusammen: „Zu Beginn der Bromisierung zeigte sich 
eine nicht nur subjektiv empfundene Erleichterung im Ablauf des 
motorischen Sprechaktes, zu der sich bald eine Herabsetzung der Herr- 
schaft iiber die motorisehe Sprechfunktion gesellte, welche gleich nach 
dem Erwachen maximal war, so daB dann tiberhaupt nichts Verstand- 
liches gesprochen werden konnte. Nach einigem Einuben stellte sich 
die Funktion jeweils wieder besser ein. Bald kam eine rein zentrale 
Stoning dazu, die Storung der Wortbereitschaft mit alien Konsequenzen: 
Einsetzen fremdsprachiger Bezeichnungen, Wortneubildungen. Sodann 
stellten sich Verdichtungen ein in Form von Vorgreifen, was vielleicht 
so zu deuten sein wird, daB die psychomotorischen Umsetzungen ver- 
langsamt waren und dadurch die Sprechwerkzeuge dem Gedankengang 
nicht mehr nachkommen konnten. Auf Mangel an Beherrschung der 
psychomotorischen Sprechfunktion wird wohl auch das Einschieben 
nicht zum Satze gehorender Worter zu fiihren sein, und zwar w r eil diese 
gewohnlich eine nachstliegende Assoziation zum unmittelbar voraus- 
gehenden Worte war.“ 

Wie man daraus schon ersieht, zeigen sich in der Sprache besonders 
deutlich die beiden Hauptveranderungen der Bromvergiftung: Die Sto- 
rung des Sprechens durch mangelhaftes Zusajnmenarbeiten der Sprech- 
muskefn und dann die Storung der Verbindungstatigkeit, wodurch eine 
Lockerung zwischen Begriff und Ausdruck bewirkt wird. 

a) Storungen der Sprechmuskeltdtigkeit. 

Die anfangliche Erleichterung der Sprechtatigkeit entspricht ganz 
der bekannten gleichen Erscheinung bei der Weingeistvergiftung, die 
als Lahmung von Hemmungen gedeutet wird. 

Spater koramt dann die Storung im Zusammenarbeiten der Korper- 
muskeln auch bei der Sprechmuskulatur zum Ausdruck. Die Brom- 
vergifteten fiihlen, daB ihnen ,,die Herrschaft iiber die die Sprechwerk¬ 
zeuge versorgenden Nerven teilweise verlorengegangen“ ist (Krosz). 
Das fiihrt dann zu der ,,lallenden Sprache mit Silbenstolpem und Ver- 
schleifen der Konsonanten“, die Binswanger erwahnt, und dem 
„Stottern und Hesitieren“, wie Steffen sagt. Die Zunge kommt in 
die Quere. Beispiel: statt Tropfen entsteht ,,Blocken“. In den hochsten 
Stufen der Vergiftung kann uberhaupt kaum noch etwas Verstandliches 
gesprochen werden. Schabelitz erzahlt, daB beim Erwachen diese 
Storung so groB gewesen sei, daB er uberhaupt nicht verstandlich 
sprechen konnte, um nachher durch t)bung wieder besser zu werden. 

Die allgemeine Schlaffheit und Kraftlosigkeit der Muskulatur maeht 
sich durch leise, kraftlose Stimme beim Sprechen bemerkbar. 
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fi) Stomngen der geistigen Sprechtatigkeit. 

Sie muB in der Hauptsache als eine Hemmung der mannigfaltigen 
Verbindungsarbeit angesehen werden, die zum Sprechen notig ist. Es 
ist nicht unsere Aufgabe, hier auf die vielen ,,Aphasietheorien“ ^inzu- 
gehen, das wiirde viel zu weit fiihren. Wir wollen nur die Art der Sprach- 
storung moglichst genau beschreiben an Hand von Beispielen. 

Das Bezeichnende daran ist, daB die Vergifteten das Wort nicht 
finden fur das, was sie ausdriicken wollen (Storung der Wortbereit- 
schaft). Sie sind sich dieses Mangels vollstandig bewuBt und suchen 
nach den Wortern. Aber an deren Stelle treten zuerst Worter, die 
mit den gesuchten durch eine begriffliche oder klangliche Beziehung 
verbunden sind. Und zwar laBt es sich verfolgen, wie mit der Schwere 
der zunehmenden Vergiftung diese Beziehungen immer lockerer werden. 

Zuerst, im leichtesten Falle, hilft sich der Kranke mit dem betreffen- 
den Ausdruck einer Fremdsprache. 

Spater finden wir Vorstellungsverknupfungen von folgender Art: 
den Teppich auf dem Tisch nennt eine Kranke „Deckel“, fur Sonntag 
sagt sie „Geburtstag“, statt Uhrkette ,,Uhrband“. Steffen nennt 
statt Schuh „Strumpf“ und statt Oberwarter ,,Wirt“. Eine meiner 
Kranken suchte das Wort Zitrone und findet es nicht. Sie sagt: ,,Wie 
sagt man? Saloni, Salome, es ist wie Orangen und Makkaroni, in den 
italienischen Laden hat man’s/* Mit den ersten beiden Wortern wollte 
sie offenbar Salami sagen. Statt das Ohr verstopfen sagte sie ,,loschen“ 
(die Tone ausloschen!). Klangverkniipfungen sind folgende: Statt 
Aramann „Adam“ und statt (Koch-) Salz ,,Salat, Brauchsalat, Koch- 
salat“. Ebenso nach Steffen: statt Braut ,,Haut“ usw. Bei stark aus- 
gesprochener Storung fiihren die oberflachlichen Klangankniipfungen 
zu ganz anderen Wortern, wie fur Zeichnen ,,greisen“. Bei hoheren 
Graden der Vergiftung werden diese Fehler nicht mehr bewuBt. 

Dann entstehen Unrichtigkeiten durch Hangenbleiben an vorher- 
gehenden Wortern. Z. B. liest eine Kranke von Wickelkindern; nach- 
her will sie sagen, sie habe Worter ausgelassen, sagt aber Worter ver- 
wickelt. Dann spricht sie vom Leib und sagt darauf statt Finger ,,Lei- 
ben“. In zusammengesetzten Wortern werden oft die einzelnen Teilc 
umgestellt, wie statt Zimmerschlussel — ,,Schliisselzimmer*‘ und statt 
Haustor — „Torhaus“ (Steffen). 

Oder es werden bei langeren Wortern nur Wortteile in dem bis jetzt 
erwahnten Sinne (Ankntipfung an Verwandtes oder Vorhergehendes) 
verandert: statt einflicken ,,einwickeln“. Schabelitz nennt: statt 
Bienenkorb — ,,Bienentrog“ und Stallaterne — ,,Nachtlateme‘*. 

Die Umstellung der Buchstaben im Worte (Storung in der Reihcn- 
folge der Laute) ist haufig. Beispiele: Ulrich wird zu ,,Urlich‘* und 
Hirschk&fer zu „Hirschfaker** (Schabelitz). Ebenso konnen von im 

3* 


Digitized b' 


Google 


Original from 

UNIVERSITY OF MINNESOTA 



36 


R. Ammann: 


Satze benachbarten Wortern Laute ausgetauscht werden: statt das 
Glas ist blau, sagte eine Kranke Steffens ,,das Bias ist grau“. Und 
ganze Worter werden vertauscht: aus einem braunen Kafer auf griinem 
Blattwird „ein griiner Kafer auf dem Blatt“ (Schabelitz). Dann mtissen 
die Auslassungen und Zufiigungen von Wortern im Satze erwahnt wer¬ 
den. Beispiel fur Auslassung: Keine Zeit gehabt zum Lesen wird zu 
,,keine Zeit gelesen“ (Steffen), und Einfugung: ,,Du muBt mit dem 
roten grtinen Mundwasser spiilen“ (Schabelitz). 

SchlieBlich sind noch die Wortneubildungen zu erwahnen, die auch 
gebildet werden, weil das richtige Wort nicht zur Hand liegt. Schabe¬ 
litz sagte statt Lehnstuhl ,,Sitzmaschine“, fiir Schaufel ,,Staubfanger“. 

y) Zu8ammenfassung. 

Es gibt wohl noch eine ganze Menge Arten des Zustandekommens 
von Fehlern in der Sprache des Bromvergifteten. Sie sind offenbar auch 
verschieden nach der Personlichkeit des Kranken, nach seinem Gesichts- 
kreis und seiner Bildung. Es kam uns hier aber nur darauf an, zu zeigen, 
in welcher Richtung die seelischen Sprachstorungen sich bewegen, und 
wir konnen aus den gegebenen Beispielen wohl erkennen, daB es sich 
besonders um eine Verbindungsstorung handeln muB. Die verschiedenen 
Vorgange, die notig sind, um die Gedanken sprachlich richtig auszu- 
drticken, sind ungeordnet und arbeiten nicht richtig zusammen, genau 
wie die Korpermuskeln. Man konnte das, was so entsteht, eine ,,Ataxie“ 
des seelischen Sprechvorganges nennen. 

Daneben muB zugegeben werden, daB auch noch Beeintrachtigungen 
des Gedachtnisses wohl sicher mitspielen und daB dadurch das Nicht- 
finden des richtigen Wortes erklart wird. Aber oft finden die Kranken 
nach einigen Versuchen das Wort doch noch: es war also nicht ganz 
vergessen. Und oft sagen uns die Kranken, daB sie das Wort vor sich 
sehen, es aber nicht aussprechen konnen. Das Gedachtnis scheint fur 
solch eingeiibte und stark eingepragte Dinge, wie der Wortschatz eines 
ist, tiberhaupt erst in schweren Graden der Vergiftung aufzuhoren. Die 
Hauptsache ware also, daB zwischen dem Begriff und dem Sprachbild 
der Muskeltatigkeit zum Aussprechen eines Wortes die Verbindung ge- 
lockert worden ist und manchmal nicht hergestellt werden kann. Und 
die Ursache der Umstellungen innerhalb eines Wortes und eines Satzes 
mtissen ebenso in zeitlich unrichtig ablaufenden Verbindungsvorgangen 
gesucht werden. 

B. Die Schrift. 

Dariiber weiB das Schrifttum weniger zu berichten als uber die 
Sprache. Nach Voisin ist die Schrift zittrig und schlecht ausgefiihrt. 
Die Satze sind fast unverstandlich, denn es fehlen Wortteile und ganze 
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Worter. Dann sind wieder Worter mehrmals wiederholt. Buchstaben 
werden vertauscht. 

Binswanger sagt: ,,Ebenso markieren die Schreibstorungen den 
Beginn der schweren Phase sehr charakteristisch. Die Schrift wird kritz- 
lich, unordentlich. Die Patienten lassen einzelne Buchstaben aus, ver- 
stellen Silben und schreiben oft verkehrte Worte nieder, wodurch der 
Inhalt ganz unverstandlich wird. 4 ‘ 

Bei Steffen finden wir folgende Stelle: ,,Zuerst werden einzelne 
Silben oder Worte nicht geschrieben. Die Schriftzuge sind kraftlos, 
Haar- und Schattenstriche werden nicht mehr unterschieden. Dann 
beginnt die Erinnerung an einzelne Buchstaben zu schwinden. Fur 
kleine mussen groBe eingesetzt werden, weil das betreffende Erinnerungs- 
bild fehlt, geschriebene Silben oder Buchstaben werden vielfach wieder¬ 
holt, zusammengehangt. Gerade Linien konnen nicht mehr innegehalten 
werden. Bald geht die Zeile aufwarts, bald abwarts, einzelne Worte und 
Buchstaben werden mehrfach ubereinander geschrieben. Dies mag mit 
einer eigenttimlichen Sehstorung im Zusammenhang stehen, iiber die 
haufig geklagt wird. Teilweise besteht sie in Flimmern vor den Augen, 
teilweise in eigentlichem Doppelsehen. Ein Patient sieht alles nur rechts 
oben. Infolgedessen wird der Kopf beim Schreiben schief nach links 
gehalten. 

Mehrfach schlafen die Patienten mitten in ihrer Schreibarbeit ein.“ 
Die Warterin, die Margarete Meier zu Versuchen diente, schreibt 
iiber die Schrift: „Ich war nicht fahig, einen klaren, gut abgefaBten 
Brief zu schreiben. Trotzdem ich mir die groBte Miihe gab, deutlich 
und klar zu schreiben, miBlang mir solches vollig. Ich war nicht im- 
stande, auf die Linien zu schreiben trotz Tageshelle. Die Satzkon- 
struktion war schlecht, der Text unzusammenhangend, nebst zahl- 
reichen orthographischen Fehlem. 

So erging es mit dem Klavierspiel. Ich kannte die Noten, deren 
Wert usw., war aber nicht imstande, die richtigen Tasten zu finden, 
stets tat ich MiBgriffe, nicht das einfachste Stuck gelang.“ 

Den Absatz iiber das Klavierspiel habe ich noch angefuhrt, weil wir 
daraus leicht zu erkennen vermogen, wo die Stoning sitzt und weil es 
eine mit dem Schreiben nahe verwandte Tatigkeit ist. 

SchlieBlich sei noch unser Hauptzeuge, Schabelitz, vernommen: 
„Die Schrift zeigte w&hrend der Dauer unserer Experimente verschie- 
dentlich Anderungen. Im Laufe der Bromisierung wurden die Schrift- 
ziige grbBer, deren Kichtung war schrager als zuvor, die Endstriche 
gingen fast ins Ungemessene, ebenso die Schleifen und die Oberstriche 
z. B. bei groBem T und F, die Schriftzuge wurden ,,manisch“. Bald 
stellten sich Auslassungen von einzelnen Buchstaben, sogar von ganzen 
Silben ein, dann Kontaminationen ahnlich wie beim Reden, es wurdc 
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dabei nicht perseveriert, sondem Buchstaben von folgenden Silben des 
gleichen Wortes oder des nachstfolgenden vorweggenommen. Perse- 
verationen traten zwar auch auf, aber in demSinne, daB z. B. das „m“ 
vier Striche bekam usw. Namentlich aber im Schreiben der Zahlen 
kam richtige Perseveration zustande. Es wurden z. B. zu meinem groBten 
Arger vom Apotheker im Laufe einer Woche ein paar hundert abge- 
wogene Zinkpulver geschickt, und ich hatte doch nur ein Hundert da von 
bestellt! Wie man im Bestellungsbuche nachguckte, da stand deutlich 
1000 drin, ich hatte im Nullenschreiben perseveriert. Namentlich beim 
Diktieren von Tabellen, die Dezimalzahlen enthielten, zeigte sich ganz- 
liche Unfahigkeit, eine langere Zahl richtig zu schreiben; die einzelnen 
Ziffern wurden versetzt, das Komma selten an den richtigen Ort ge- 
setzt. Die stenographischen Notizen jener Zeit zu entziffern, kostet 
ziemliche Miihe, weil hier oft ganz andere Buchstabenverbindungen als 
die gewollten hingeschrieben wurden; auch hierin wiederum zeigte sich 
t)bereinstimmung mit dem Sprechen. Iii der Abstinenzperiode wurde 
sehr wenig geschrieben, nur das Notigste, und dies fiel mir lacherlich 
schwer. Die Schriftziige wurden klein, bescheiden, es kamen viele 
Korrekturen vor, darunter sog. Verschlimmbesserungen, weil ich mich 
sehr unsicher fiihlte in der Orthographie, ja, ich muBte mich des 
oftern fragen, wie der und jener Buchstabe zu schreiben sei.“ 

Aus diesen angefiihrten Schriftstellen haben wir schon ersehen konnen 
daB hier wieder, wie beim Sprechen, Storungen in der Muskeltatigkeit 
vorkommen und solche der seelischen Schreibleistungen, die genau gleich 
sind, wie die in der Sprache erkennbaren. Auf diese seelisch bedingten 
Schreibveranderungen hat sich denn auch bis jetzt, wie wir sahen, fast 
die ganze Beobachtung beschrankt, trotzdem die anderen Storungen 
noch auffalliger sind, als diese. 

a) Storungen der Schreibbewegung. 

1. Zitterschrift. 

Schon Vo is in hat sie bei Bromvergiftung gesehen und erwahnt. 
Auch Binswanger erzahlt von Zittern der Hande und der Zunge. 
Ich habe auch Augenzittern (Nystagmus) gesehen. Das Zittern des 
Schreibgliedes fiihrt zur Zitterschrift. Es ist mir aufgefallen, daB in 
der Ruhe meist wenig oder gar nichts von. Zitterbewegungen zu be- 
merken ist, daB diese aber sofort deutlich werden und stark zunehmen 
so wie die Feder zum Schreiben angesetzt wird (Zittern bei Bewegungs- 
absicht). Dann bemerkt man, auch in der Ruhe meist schwacher, 
stoBweise Muskelzusammenziehungen, die zu einer Zuckung der Hand 
in der Beugerichtung fuhren. Sie treten unregelmaBig auf, folgen sich 
aber lange nicht rasch genug, um zu einer Zitterbewegung fuhren zu 
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konnen. Es fragt sich also nur, ob Zuckungsstriche zustande kommen 
oder ob nur eine ungeordnete Schrift entsteht Man muB sich aber 
huten, die Striche, die hervorgerufen worden sind, durch das Abstellen 
der Feder auf das Papier zwischen dem Schreiben, eine allgemein be- 
liebte tJbung der schlafslichtigen Kranken, mit Zuckungsstrichen zu 
verwechseln. Ich habe nie sicher als solche erkennbare Zuckungsstriche 
gesehen. Dagegen sah ich ofter in einer bestimmten leichten Vergiftungs- 
stufe ausgesprochene Zitterschrift. Oft aber sind die Zitterbewegungen 
zu unregelmaBig und verursachen deshalb eine ungeordnete Schrift, 
hier und da verstarkt durch die Zuckungen. 


Zitterschrift. 

15jakriges, ein&ugiges Madchen, leicht schwachsiimig. Lcidet an Fallsucht 
auf Hirnver&ndcrungen beruhend. 





Jr /J 41 / Jhy AQ ^ J J/HV 

/tvis /tMf AJ 


/HS /tr 


& O 


Fig. 2. 15. 11. 12. W&hreod eiuer abklingcnden raschen Bromvergiftung. (V* natiirl. GroQe.) 


2. Ungeordnete (ataktische) Schrift. 

Die ausgesprochene Unordnung der Tatigkeit der Korpermuskulatur 
bei der Bromvergiftung bedingt, neben den genannten Ursachen, eine 
ausgesprochen ungeordnete Schrift. Ein Beispiel geniigt und zeigt 
zugleich alle Merkmale dieser Schriftstorung. 
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Ungeordnete Schrift. 

Ojahriges M&dchen, ail Fallsucht erkrankt vor 9 Monaten. Vater fallsiichtig. 
In der Familie des Vaters: Fallsucht, Geisteskrankheiten und Trunksucht. 



Fig. 3. 12. 1*2. 11. Rasche Bromvergiftung. (»/ 4 natttrl. Gr6Bc.) 



Fig. 4» 12. 8. 12. Nach der Vergiftung. ( 3 /* nattirl. GrflOc.) 
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t 1 //.d-Mv 

tr 

$oyisU; Odd, 

dvf d%2< 

\ 

Fig, 5. 12. 12. 11. Rasche Brom vergiftung. (*/ 4 natUrl. QroOe.) 



Fig. 6. 26. ft. 12. Naeh der Vergiftung. (■ 4 nattirl. GrdBe.) 


3. Kraftlose Schrift. 

Durch die mit der Vergiftung zunehmende Muskelschwache wird 
auch die Schrift kraftlos, druckarm. Diese Eigenschaft ist ja der un- 
geordneten Schrift nicht eigentumlich, denn bei dieser ist der Druck 
wechselnd, bald zu stark und bald zu pchwach. Hier aber kommt bald 
zu alien Zeichen der Unordnung der Muskeltatigkeit noch die Kraft- 
losigkeit hinzu, wie die folgende Probe einer hohem Vergiftungsstufe 
zeigt. 
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Se hs tor ung sschrif t. 

15j&hrigt‘S, leicht schwachsinnigcs M&dchen. Failsucht auf Himvoraiulc- 
rungcn beruhend; ein&ugig. 
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4. Beeintrachtigung dps Schreibens durch Sehstorungen. 

Die Entfemungseinstellung bleibt unbeeinfluBt. Dagegen ist durch 
die gestorte Zusammenarbeit der Augenbewegungsmuskeln (Ataxie) 
die Einstellung und Einhaltung einer bestimmten Blickrichtung eines 
Auges unmoglich und damit auch die Zusammenarbeit beider Augen. 
Die Folge sind wechselnde Doppelbilder, unrichtige Einschatzung der 
Entfemung zwischen Feder und Papier und Bewegung der betrachteten 
Gegenstande. ,,Es stiirmt vor den Augen.“ Kluge Kranke schutzen sich 
vor den Doppelbildem durch SchlieBen, Zuhalten oder Verbinden eines 
Auges beim Lesen und Schreiben. Aber trotzdem fallt es ihnen schwer 
oder ist ihnen nicht moglich, auf einer Zeile zu bleiben. Mit Miihe suchen 
sie zu Beginn die richtige Schriftlinie, um sie bald zu verlieren und in 
eine hohere oder tiefere zu geraten. Das sah ich auch sehr ausgepragt 
bei einem Madchen, das ein Auge verloren hat. Die Doppelbilder und 
die Sehschwache infolge der unruhigen Blickrichtung hindem daran, 
die Buchstaben und Worter durch die richtigen Abstande voneinander 
zu trennen. Es werden entweder groBe Liicken gelassen oder dann wird 
aufeinander geschrieben. Der Mangel der Empfindung der Entfemungen, 
also auch der zwischen Feder und Papier, fiihrt dazu, daB die Feder 
zwischen dem Schreiben aufs Papier aufgesetzt wird und es verschmiert 
oder kreuz und quer laufende Linien hervorbringt. Oder dann beriihrt 
sie das Papier nicht genugend. Dazu wird die Feder noch oft mit dem 
Riicken nach unten gefuhrt, infolge des ungentigenden Sehens. 

Alle diese Storungen nehmen mit der Ermudung rasch zu und so 
finden wir oft die ersten Buchstaben einer Zeile am richtigen Ort stehen 
und ganz gut aussehend. Aber dann verlaBt die Schrift die Zeile, wird 
rasch unleserlich und iibereinander geschrieben. 

Diese ungeordnete Augenbewegung und die dadurch hervorgeru- 
fenen Schriftstorungen sind so bezeichnend fur die Bromvergiftung, daB 
daraus im Zusammenhang mit der Unordnung der Schrift und den 
iibrigen vielen anderen seelischen Veranderungen auf die Ursache mit 
groBer Sicherheit geschlossen werden kann. 

ft) Storungen der Schreibvorstellungen. 

Diese geben sich zu erkennen durch Veranderungen der Schrift- 
form und des Inhaltes (Rechtschreibung und Satzbau). 

1. Veranderungen der Schriftform. 

Auf der Hohe der Vergiftung ist die Buchstabenform vielfach ver- 
gessen und deshalb werden auch kleine fiir groBe und deutsche fiir 
lateinische Buchstaben eingesetzt und umgekehrt oder an Stelle der 
Buchstaben treten sinnlose Haken. 
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Die SchriftgroBe wechselt. Die meisten Kranken meiner Beobach- 
tung schrieben wahrend der Bromvergiftung kleiner. Die Verkleinerung 
durfte verursacht sein durch die allgemeine Erschwerung der Bewe- 
gungen und wohl auch durch die gedriickte Stimmung. Sie ware dem- 
nach als Storung der Schreibbewegung und der Schreibvorstellungen 
. anzusehen. Die anderen Kranken schrieben gleich groB wie sonst, wohl 
unter dera EinfluB des liniierten Papiers. Uberhaupt kommt die Ver¬ 
kleinerung nur bei schwerer Vergiftung zur Beobachtung, wobei die 
Schriftlinien kaum mehr erkannt werden konnen infolge der hoch- 
gradigen Sehstorungen. 

Auch die Veranderung der Zeilenrichtung ist nicht immer gleich- 
sinnig. Seibst beim gleichen Kranken verlauft sie bald bergauf und 
bald bergab. Allerdings kommt das beim Schreiben auf liniiertem Papier 
auch weniger leicht vor und beschrankt sich meistens ebenfalls auf die 
hoheren Vergiftungsstufen. Ich habe in mehreren Fallen die Zeilen¬ 
richtung im Laufe der Vergiftung verfolgt und gefunden, daB sie wechselt 
mit der Stimmung. Bekanntlich betrachten die Handschriftendeuter 
mit groBer Ubereinstimmung die Zeilenrichtung als MaBstab fur die 
Stimmung, und zwar wird die steigende Zeile als Zeichen der gehobenen 
und die fallende als Zeichen der gedriickten Stimmung angesehen. 
Damit stimmen meine Befunde vollstandig uberein. Ich will nur einen 
Fall erwahnen. Vor der Vergiftung schrieb die Kranke gerade oder 
leicht bergab. Auf dem Hohepunkt der Bromvergiftung schrieb sie bald 
in steigender und bald in fallender Richtung. Nach einem bromfreien 
Tag und 2 Tagen mit geringerer Bromzufuhr und Kochsalzverabrei- 
chung, berichtet die Kranke, daB die Unordnung der Bewegungen und 
die unangenehmen Sprachstorungen verschwunden seien. Sie fiihlt sich 
sehr wohl und schreibb in auf steigender Richtung, daB sich die Leute 
ihrer Umgebung wundern, daB gewohnliches Kochsalz eine solche 
Krankheit heilen konne. 

Nach wenigen Tagen bekam sie aber eine sehr schmerzhafte knotige 
Bromhautentzundung der Beine und muBte deshalb das Bett hiiten. 
Die Jammerberichte sind stark bergab geschrieben. 

Als sie Arsen erhalt, geht die Bromhautentzundung rasch weg und 
auch die tibrigen Vergiftungserscheinungen werden davon sehr giinstig 
beeinfluBt. Die Kranke schreibt, ihr guter Humor, der sie einige Zeit 
verlassen hatte, sei wiedergekehrt. Die Schrift ist fast ohne Unordnung 
und leicht ansteigend. 

Diese Stimmung hielt an und nahm noch zu. Trotzdem in der 
Schrift die Unordnung wieder zunimmt, steigen die Zeilen stark an. 

Also immer mit dem Stimmungswechsel andert sich die Zeilenrichtung. 

Nicht selten finden wir auch in einer Zeile mehrmaligen Richtungs- 
wechsel, der gut paBt zu der zeitweise schwankenden Stimmung. 
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2. Veranderungen des Inhaltes. 

Diese sind selbstredend die gleichen wie beim Sprechen. Wir konnen 
uns deshalb auf das, was dort gesagt wurde, beziehen und uns begnugen, 
einige Beispiele aus Schriftstlicken anzufiihren. In einem Briefe einer 
Kranken steht: „Ich fiihl mich ein bischein an ggerifriffen.“ Und sie 
schlieBt: ,,Deine Kiisse mit GrliBe mit eine Schwester Lina und Zimmer- 
gefahrtin und Herta.‘ 

Aus einem anderen Brief: ,,Soeben bebebebekam dur Herr Direkttort 
und warnm ich nichts schrieb. Es ist is zwar gar noch noch vordenk- 
lich.“ usw. Eine Kranke schrieb mir einen Brief mit folgender Auf- 
schrift: 

Suisse. 

Monsieur le docteur Wagner 

Feerstrasse 683 
Canton 

Das Fehlende, Vergessene war von anderer Hand erganzt. Zudem bin 
ich aber noch bei der Gelegenheit zum Namen Wagner gekommen. 
Aus dem Brief stammt folgendes Beispiel: Sedobrol wird zu ,,Delobror‘. 

Aus der neuesten Arbeit von Ulrich, iiber die Behandlung von 
Schwermut durch groBe Bromgaben, die mir als Handschrift vorliegt, 
entnehme ich folgende Beispiele: Ein Kranker schrieb statt Garten — 
,,Gatern“, statt Marz — „Mar“, statt 1915 — ,,195“. Dann statt ge- 
wesen — ,,ges“, statt nickte — „nichte“, statt lachender — „lach- 
dender“ und statt Knabe — ,,Kabe ££ . 

Das sind die gleichen Storungen wie beim Sprechen. Allerdings muB 
gesagt werden, daB sie sich beim Schreiben weniger stark auspragen 
als beim Sprechen, weil die Nachprtifung durch die Augen mithilft 
zur Verhiitung und weil sich die Kranken Zeit lassen konnen zum 
Oberlegen, bevor sie’s schreiben. Uberhaupt kann ja das Schreiben 
beliebig verlangsamt und unterbrochen werden, ohne daB das Schrift- 
bild sich andert. Furs Sprechen aber trifft das nicht zu. DemgemaB 
treten auch diese Veranderungen in der Schrift spiiter auf als in der 
Sprache, und zwar auf einer Stufe, wo auch schon der Satzbau wesentlich 
gelitten hat und wo die Storungen der Schreibbewegung schon so hoch- 
gradig sind, daB die Schrift beinahe unleserlich geworden ist. Besonders 
haufig sind Wiederholungen durch Klebenbleiben an vorherigen Wortern 
oder Silben. 

Ganz besonders deutlich zeigt sich hier der Gedachtnismangel, der 
(lie eben genannte Erscheinung wesentlich begiinstigt und auch aus den 
gegebenen Proben ersichtlich ist und iiber den ein Kranker schreibt: 
,,ich wuBte nicht, was ich vor einer halben Stunde tat, z. B. wuBte ich 
ihren werten Namen nicht rnehr, v r on Verwandten oder Bekannten, mit 
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welchen ich schon jahrelang verkehrte, wuBte ich keinen Bescheid.“ 
Dies wollen wir hier besonders hervorheben, weil Schabelitz keine 
Gedachtnisstorung fand. 

Was uns die Kranken vom Sprechen erzahlen, dariiber klagen sie 
auch beim Schreiben: ,,und was das Argste ist, daB ich einen Buch- 
staben und sogar Worte hinkritzle, die ich gar nicht gemeint hatte. 
So geht’s beim Reden.“ Meistens, besonders auf den niedrigen Ver- 
giftungsstufen, erkennen die Kranken den Fehler, wie die eben ange- 
fiihrte Stelle zeigt imd verbessern ihn. Deshalb wird bei Lenten, die 
eine saubere Schrift hatten, schon friihzeitig der Eindruck der Un- 
sauberkeit durch Flickereien hervorgebracht. 

y) Verlaufsbeispiel. 

Wir wollen nun an den Proben, gewonnen durch planmaBige Schreib- 
ubungen einer schwer vergifteten Kranken vom Hohepunkte bis zur 
vollstandigen Wiederherstellung, noch nahere Einblicke zu gewinnen 
suchen. Zugleich ersehen wir daraus, wie die einzelnen Storungsbestand- 
teile in den verschiedenen Vergiftungsstufen sich verhalten. Uin eine 
Vergleichung der verschiedenen Proben zu erleichtem, wurde darauf 
geachtet, daB einige Worter immer wiederkehrten. Dazu wurde in 
erster Linie der Name gewahlt, weil er die am besten eingeiibten Worter 
enthalt. Um weiter einen Einblick zu gewinnen, ob alle Buchstaben 
des Abe’s sich gleich verhalten, wurde jedesmal dieses geschrieben. 
Denn die einzelnen Buchstaben sind in bezug auf die Einfachheit der 
Form und die Haufigkeit der Verwendung sehr ungleichwertig. Ebenso 
wurden die Zahlen 1—10 jedesmal geschrieben. 

Die Beobachtung wurde gemacht an einer 25jahrigen, verheirateten 
Frau, die mit 14 Jahren, zur Zeit des Auftretens der Regel, an Fallsucht 
erkrankte. Erbliche Belastung ist nicht vorhanden. Der Geisteszustand 
bietet nichts Ungewohnliches, auBer einer wenig stark ausgesprochenen 
VergeBlichkeit. 

Die Kranke kam zu der Bromvergiftung durch eine Mandelentziin- 
dung, wahrend der das Aussetzen der Bromverabreichung unterlassen 
wurde. 

Als die Bescherung bemerkt wurde, bot die Kranke folgendes Bild: 
Sie ist auBerst schlafsiichtig und schwach. Wenn sie nicht immer wieder 
ermuntert wird, so schlaft sie gleich wieder ein und fallt in ihre Teil- 
namlosigkeit zuriick. Ihre Stimmung wechselt leicht, doch ist sie 
meist weinerlich. 

Sie spricht leise aber richtig, fliisternd. Doch bleibt sie leicht an 
Zahlen und Wortem kleben. Die Wochentage zahlt sie so auf: Montag, 
Dienerstag, Mittwoch, Donnerstag, Dienerstag, Freitag, Samstag, Sonn- 
tag. Die Monate: Januar, Februar, Mai, Juni, Juli, August, September, 
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September, Oktober, Oktober, November, November, Dezember. Ahn- 
lich geht es mit dem Zahlen: 1, 2, 3, 4, 5, 6, 7, 8, 9, 10, 11, 12, 13, 14, 
15, 16, 17, 18, 19, 13, 14, 15, 16, 17, 18, 19, 20, 23, 24, 25, 28, 22, 24, 
25, 25, 28, 29, 30, 24, 25, 26, 27, 28, 29, 30 usw. Auf die Aufforderung, 
ihren Namen zu schreiben, entstehen zwei Buchstaben, die als ein un- 
vollstandiges L und P anzusehen sind. Sie erklart, das heiBe Lina. 
Dann schreibt sie nochmal etwas Ahnliches, aber schlechter (Ermiid- 
barkeit) und sagt, das heiBe Meier. Das P kommt daher, weil die Kranke 
mit ihrem Madchennamen Peter hieB. Da sie noch nicht sehr lange 
verheiratet ist, so ist leicht einzusehen, daB die Erinnerung an ihren 
frlihern, starker eingeiibten Namen starker haften muB. 





Fig. 11. Frau Meier. SO. 4. 12. (»/ 10 natUrl. CJroBe.) 





Beim Schreiben der vorgesagten Zahlenreihe von 1—10 ist der groBe 
Zwischenraum zwischen 3 und 4 auffallig, der von der Unmoglichkeit, 

die Blickrichtung festzuhalten und von der ge- 
schwachten Aufmerksamkeit herriihren muB. 
Bei der 4 sind zwei Striche doppelt, wohl die 
Abbildung des Doppelbildes. Beim Abe (ohne 
Vorsagen) bleibt sie beim d stecken und bringt 
diesen Buchstaben nicht fertig. 

Auf die Aufforderung Lina zu schreiben, 




-9S 


Fig. 12. Frau Meier. 30. 4. 12. 
07,o natUrl. Grofie.) 
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entsteht wieder L P, wobei allerdings der Rucksack beim P fehlt. Statt 
Meier schreibt sie L M. Nochmals nachdriicklich aufgefordert: Mee. 

Dann erhalt sie ein Blatt Papier (das vorige wurde ins Heft ge- 
schrieben) und soil darauf ihren Namen schreiben. Nach langerem Ar- 
beiten, wobei sie oft mehrmals iiber die gleiche Stelle falfrt, entsteht 
ein unleserliches Gekritzel. Auf die Frage, was das heiBt, antwortet die 
Kranke: „Sehr geehrter Herr.“ Sie hat also das Blatt als Briefbogen 
angesehen und die Aufgabe nicht erfaBt. 



Fig. 13. Frau Meier. 30. 4. 12. (* 10 natUrl. OroBe.) 

In alien Proben ist starke Unordnung erkennbar, die genau wie die 
Fehler beim Aufzahlen, Zilhlen und Schreiben mit der Dauer der Schreib- 
iilimg rasch zunimmt. Wir miissen das auf die groBe Ermiidbarkeit 
beziehen, die sich in der Abnahme der Haftbarkeit der Aufmerksarnkeit 
zu erkennen gibt. 

Am zweiten Tag war die Kranke schon etwas munterer. Der Binde- 
hautreflex fehlte. Rachen- und Gaumenreflexe lieBen sich auslosen. 
Ebenso die Armzuckungen und der Achillessehnenreflex. Die Knie- 
zuckung war kaum erhaltlich, also stark abgeschwiicht. Ebenso die 
Bauchdeckenreflexe. Der Babinskische Reflex erfolgte in der ge- 
wohnlichen Form. Dagegen war Stehen mit geschlossenen Augen nicht 
moglich. Dementsprechend war auch der Gang schwankend. An diesem 
Tage konnte die Kranke allein aufsitzen, was tags zuvor nicht mog¬ 
lich war. 

Die Herztone waren leise und der Puls hatte 92 Schlage in der 
Minute, war klein, unregelmaBig und hie und da aussetzend. 

In der Zeit weiB die Kranke nicht Bescheid. 

Beim Lesen gerat sie nach 1—2 Worten schon in cine obere oder 
untere Zeile, wie tags zuvor. 

Die Sprache klingt eintonig und miide, ist leise, aber richtig. 

Das Aufzahlen der Monate ergibt: Januar, Februar, Donnerstag, 
Mai, Juni, Juli, August, September, Oktober, November, Dezember. 
Die Wochentage heiBen: Montag, Dienstag, Mittwoch, Donnerstag, 
Freitag, Mittwoch, Donnerstag, Freitag, Donnerstag, Freitag, Samstag, 
Sonntag. Vom Abe weiB sie: a, b, c, d, f. Zahlen: 21, 22, 30, 23, 24, 
25, 26, 27, 28, 29, 30, 31, 32, 33, 37, 33, 34, 35, 36, 37, 38 usw. Beim 
Schreiben des Namens kommt sie iiber den ersten Buchstaben hinaus, 
doch ist das Ende des Wortes meist unleserlich. Die Schrift ist deutlich 
zittrig. Eine Vergleichung der Zahlenreihen von heute und vom Vor- 

Z. f. d. g. Near. u. Psych. O. XXXIV. 4 
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tage ergibt, daB Unordnung und Zittern heute sehr stark sind, wajirend 
gestem nur geringe Ungeordnetheit sich bemerkbar machte. Dazu ist 
zu sagen, daB am heutigen Tage die Zahlen ohne Vorsagen geschrieben 
warden. 

is* 

U 

' * r 

t 

Fig. 14. Frau Meier. 1. 5. 12. (»/io natilrl. flrBCe.) 

Das Schreiben des Abe’s ergibt nur einige unleserliehe Haken. 

/Us *s»i 

#» 

Fig. 15. Frau Meier. 1. 6. 12. (»/ l0 natilrl. firoBe.) 

Am dritten Beobachtungstage sind alle Bewegnngen schon sicherer 
geworden. Dementsprechend fehlt das Rombergsche Zeichen. Die 
Kniezuckung ist nur bei Ablenkung der Aufmerksamkeit auszulosen. 
Die Bindehautreflexe fehlen noeh. Das andere Seeufer sieht sie gut, 
doch wenn sie eine Zeitlang hinbliekt, sq verschwimmt alles und bewegt 
sich durcheinander. Also die bezeichnenden Sehstorungen treten erst 
auf nach einer gewissen Ermudung und nehmen damit auch rasch zu. 

Der Puls ist raseh, regelmaBig und schwach, kaum zu zahlen. 

Mit dem Lesen geht es heute bedeutend besser. Die erste Zeile 
liest die Kranke ohne Fehler, aber dann macht sich die Ermtidung 
geltend und sie gerat in andere Zeilen und selbst das Nachfahren mit 
dem Zeigefinger hilft nicht mehr. 
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Auch beira Schreiben ist ein groBer Fortschritt erkennbar. Der 
Vorname wird rich tig geschrieben. Dann aber folgt der Madchenname 
mit Einfugung eines r in der Mitte. Darauf aufmerksam gemacht, 
schreibt die Kranke ihren Namen ohne Fehler, aber sehr ungeordnet 
mit zunehmender Ermiidung. 



Fig. 16. Frau Meier. 2. 5. 12. (*/ 10 nattlrl. Grflfle.) 


Beim Abe, vorgesagt, geht alles ganz ordentlich bis zum m, das sie 
vergessen hat. Sie will den Raum dafiir offen lassen, verliert nun aber 
jedes Gefiihl fur den Abstand, macht n und o noch leserlich. Dann 
macht sich aber die Ermudung so stark geltend, daB nur noch Haken 
entstehen, wobei sie zuletzt an einer q-ahnliehen Form hangen bleibt 
und unterdessen auch jedes Gefiihl fiir den Raum eingebiiBt hat. 








111 

V.V’X 

FIr. 17. Frau Meier. 2. 6. 12. (•/,„ natUrl. GrOGe.) 



( p) 



Die Zahlen werden, wenn vorgesprochen und von sich aus, ordentlich 
geschrieben, nur zeigt sich immer gegen das Ende der Zeile zu die Er- 
miidung an der zunehmenden Ungeordnetheit. 


7% 34 f c 
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Fig. 18. Frau Meier. 2. 5. 12. (»/,o natUrL Gr6Be.) 
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An diesem Tage hatte sich der Geisteszustand so gobesscrt, daB 
mit Rechnen begonnen werden konnte: 


4 -}- 5 — 10 

4 — 

3 = 1 


7 X 

8 = 

? 

2X0=18 

0 4- 3 = 4 

7 — 

5 = 2 


6 x 

6 = 

66 

3x0= 18 

2 -+ 1 = 3 

5 — 

7 = 3 


6 x 

7 = 

? 

2x6=12 

2 -f- 2 — 4 

6 — 

5 = 1 


3 X 

3 = 

33 

6 : 2 = ? \ . 

2 + 3 = 4 


r> = l 


3 x 

11 = 

33 

g . 2 — 1 I * ann man ni<? ht. 

3 f 7 = 10 

9 — 

7 = 2 


3 x 

3 = 

9 

Dio Halfte von 8 = 4 

1 + 8 - 0 

9 — 

5 = 4 


5 X 

3 = 

V 

12 : 2 = 6 

2 -f- 5=7 

5 — 

7= \ 

gcht, 

3 x 

2 = 

(5 

20 : 2 = 12 

5 + 2# 10 

3 — 

3= / 

nicht. 

5 X 

3 = 

5 

Die Halfte von 20 = 10 

3 J 3 - 0 

4 — 

3 = 1 


5 X 

6 = 

12 

18 : 3 = ? 


Am Anfang kamen zwei ganz sinnlose Antworten, offenbar bis die 
Kranke begriffen hatte, um was es sich handelte. Dann wurde leichtes 
Zusammenzahlen und Abzahlen ziemlich richtig gemacht. Aber bei 
den schwierigen Rechnungsarten, bei dem Vervielfachen und dem Teilen 
versagte die Kranke ganz. 

Am vierten Tag waren die Bindehautreflexe wiedergekehrt, wenn 
auch noch schwach. Auch die Kniezuckungen w r aren noch etwas herab- 
gesetzt. Die Pulszahl betrug 100. Stoning der geordneten Muskel- 
zusammenarbeit war auf die libKchen Arten nicht mehr feststellbar. 
Auch an diesem Tage wurden die Rechenleistungen gepriift. 
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Also leichtes Zusammenzahlen, ganz leichtes Abzahlen und leichtestes 
Vervielfachen war nur moglich. Vom Teilen wurde nach dem Ergebnis 
abgesehen. Ich mochte noch besonders aufmerksam machen auf das 
Klebenbleiben am Vervielfachen mit 10. Nachher wurde statt 6x0, 
10 X 9; statt 3 X 11,10 X 11 und statt 4 X 11, 10 X 4 X 11, gerechnet. 
Also ein Hangenbleiben, wie wir es beim Sprechen, Schreiben und 
Zahlen auch fanden. An diesem Tage kommt zum ersten Male nicht 
mehr der Madchenname zum Vorschein, als die Kranke ihren Namen 
schreiben soil. Nachher schreibt sie ihn nach Aufforderung auch noch, 
hort aber plotzlich mitten im Schreiben auf und sagt, die beiden Zeilen 
seien libereinander geschrieben, ein Beweis fur die Veranderlichkeit 
der Doppelbilder. Die beiden Geschlechtsnamen sind fehlerhaft durch 
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Uinstellung und Einfiigung von Buchstaben. Die groBen Buchstaben 
sind unvollkommen und die Schrift stark zittrig und auch ungeordnet. 


Fig. 19. Frau Meier. 8. 6. 12. (°/io natUrl. GrfiBe.) 


Bernhard heiBt ihr Mann; deshalb wurde das Wort gewahlt. 

Das Abe wurde vorgesagt, deutsche und lateinische Buchstaben 
wechseln. Die seltenen p, q, v, w, x, y gerieten unrichtig. Allerdings 
stehen sie auch am Ende des Abe’s, wo sich immer noch zunehmende 
groBe Ermudung zeigt. Aber das allein genugt nicht zur Erklarung, 
da das z wieder richtig ist. 



Waho. 


aj jj. 
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Fig. 20. Frau Meier. 3. 5. 12. ( n / 10 natUrl. GroUe.) 


Die Zahlen, die wesentlich leichter sind, machen weniger Sehwierig- 
keiten. Doch sind auch ein paar Fehler — Umstellungen zweistelliger — 
unterlaufen, die aber alle von der Kranken selbst bemerkt und ver- 
bessert wurden. 


4 2$ 4 S C 7 2 ft t 

JO 4} f$ iwiO.U 3 i * 

ty 3-63 -/' J 

Fig. 21. Frau Meier. 3. 5. 12. ('■’ , 0 natUrl. GriiUe.) 
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Am fiinften Tage ist die Besserung noch etwas weiter gediehen. 
Die Untersuchung zeigt die Kniezuckungen immer noch um ein Weniges 
abgeschwacht. Bei Bewegungen und in der Ruhe ist keine ungeordnete 
Muskeltatigkeit mehr nachweisbar. Der Puls ist noch beschleunigt, 
104 Schlage in der Minute, ungleich stark und ungleich rasch. 

Das Abirren in andere Zeilen beim Lesen kommt auch jetzt noch 
vor, aber erst nachdem nach einigen Zeilen eine Ermudung eingetreten ist. 
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Fig. 22. Frau Meier. 4. 6. 12. ( y / 10 natlirl. Gr&Be.) 


Die Schrift ist irn wesentlichen noch wie am Vortage, wenn auch 
cntschieden die Eriniidbarkeit etwas geringer geworden ist. Das Abe 
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kann noch nicht ohne Vorsagen geschrieben werden, wi© der Versuch 
der ©rsten Zeile zeigt. Nur q und x sind noch unbekannt. Deutsche 
und lateinische Buchstaben werden immer noch vermengt. 

Die Zahlenreihe laBt Klebenbleiben erkennen bei 11, 21 und 30. 
Nach 39 wird unter dem EinfluB der oberen Zeile wieder bei 30 ange- 
fangen, was die Wiederholung dieser Zahl beweist. 

Zwei Tage spater, also am siebenten unserer Beobachtung htitet 
unsere Kranke das Bett, da durch die Kochsalzverabreichung bei ver- 
minderter Bromgabe in der vorigen Nacht ein Fallsuchtsanfall auf- 
getreten war. 

Der Puls ist langsamer geworden, 90 Schlage in der Minute, ist abcr 
immer noch unregelmaBig und von wechselnder Starke. 

Das Lesen geht glatt, ohne jede Stoning. 

Das Rechnen hat sich auch gebessert. 


5 + 6= 11 

7 — 5 = 

2 

7 x 8 = 72 

56 : 7 = 

V 

3+4=9 

9— 5 = 

4 

9 X 9 = 81 

81 : 9 = 

9 

5+ 4= 9 

12— 1 = 

1 

5 X 6 = 30 

30 : 6 = 

6 

7 + 7 = 14 

15— 8 = 

7 

4 X 11 = 44 

44 :4 = 

10 

14 + 14 = 28 

28 — 14 = 

14 

OX 7 = 70 

42 : 7 = 

4 

11 + 11 = 22 

29 — 12 = 

15 

5 x 8 = 40 

40 : 8 = 

4 

13 + 24 = 55 

30 — 16 = 

14 

6 X 9 = ? 

54 : 9 = 

? 

17 + 8 = 25 



4 X 7 = 28 

28 : 7 = 

4 

17 + 28 = 44 



9 X 6 = 54 

54 : 6 = 

9 

Beim Schreiben 

ist ebenso 

ein 

Fortschritt zu 

bemerken. 

Doch 


konnen deutsche und lateinische Buchstaben noch nicht auseinander 
gehalten werden. Das q ist noch unbekannt und wohl auch das x. 
Der Name wird ohne grobere Fehler geschrieben. Die Schrift ist nicht 
mehr zittrig, wohl aber noch etwas ungeordnet und groBer als ge- 
wohnlich. Die Zahlenreihe geht ganz gut, doch tritt nach einiger Er- 
miidung noch ein Ruckfall um 10 ein und werden wieder die dartiber 
stehenden Zahlen der vorhergehenden Zeile abgeschrieben. (Fig. 23.) 

Vier Tage spater, am elften Beobachtungstage ist die Schrift noch 
etwas besser geworden. Rechtschreibfehler kommen nicht mehr vor. 
Wohl aber macht das Abe noch Schwierigkeiten. Die Kranke weiB 
es nicht richtig, kennt q nicht und laBt unter anderem auch x weg. 
Die Zahlenreihe wird fehlerfrei geschrieben. Ebenso fehlen im Abge- 
schriebenen Rechtschreibfehler, doch werden Worter ausgelassen oder 
wiederholt. Die Schrift ist zur gewohnlichen GroBe zuruckgekehrt. 
Sogar das groBe P, das sich hartnackig dagegen straubte, hat seinen 
Rucksack wieder erhalten. Doch ist die Schrift immer noch unge¬ 
ordnet und sieht deshalb noch nicht flieBend aus. DaB sie noch nicht dem 
gewohnlichen Zustand entspricht, zeigt ein Vergleich mit einer Probe 
aus vollstandig bromfreier Zeit, sie wurde 10 Monate spater geschrieben. 
Da sich die Kranke der weiteren Beobachtung entzog, so habe ich mir 
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Fig. 23. Frau Meier. 6. 5. 12. (®/ 10 natttrl. GrdCe.) 
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die.se Probe (lurch eine Anfrage nach ihrem Ergehen verschafft. Aueh 
der Inhalt ist sehr bemerkenswert, lehrreich und bezeichnend. Wer 
das Vorhergehende gelesen hat, wird keine Erklarung notig liaben. 
(Fig. 24, 25, 26.) 



A) Zusammenfassung 

uber die Schriftstorungen der Broinvergiftiing. 

8ie bestehen: 

1. In Beeintrachtigung der Schreibbewegung durch Zittern, Un- 
ordnung der Muskelarbeit, Muskelschwiiche und durch mangelhaftes 
Sehen infolge von Doppelbildern und Unmoglichkeit, die Blickrichtung 
festzuhalten, beides wegen der ungeordneten Arbeit der Augenmuskeln. 
Die Schrift ist aus den angegebenen Ursachen zittrig, ungeordnet und 
kraftlos. Sie halt die Zeilenrichtung nicht cin und ebenso nicht die Ab- 
stande, so daB weite Liicken entstehen oder libereinander geschrieben 
wird. Sie irrt ab in andere Zeilen. Hiiufig vorkommende unregelmaBige 
Linien und Kleckse entstehen durch Abstellen der Feder auf dem Papier. 

2. Die Storung der Schreibvorstellungen gibt sich in der Schrift- 
form als Gedachtnisstorung zu erkennen durch Vergessen der Bucli- 
stabenbilder, also mangelhafte Form. 

Entsprechend dem eingeengten BewuBtsoin und damit der herab- 
gesetzten Aufmerksamkeit wird das Gesamtbild der Schrift nach GroBe 
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und Richtung der Zeilen und auf hoherer Stufe auch des Wortes ganz 
auBer acht gelassen und ist deshalb stark beeintrachtigt. 

SchriftgroBe, Lage und Druck verandem sich mit dem Gemuts- 
zustand. Ebenso die Zeilenrichtung. 

Der Inhalt wird stark verandert einmal durch Fehler in der Recht- 
schreibung und dann durch Lockerung und schlieBlich ganze Auflosung 
des Satzbaues, weil die Aufmerksamkeit nicht mehr ausreicht, um einen 
ganzen Satz zu umfassen und wahrend der Schreibdauer eines Satzes 
daran zu haften. Damit wird der Inhalt unverstandlich. Haufig sind 
Wiederholungen durch Klebenbleiben an einzelnen Satzteilen, Zahlen, 
Wortern, Silben und Buchstaben, oft abgeschrieben vom Dariiber- 
stehenden. Die Rechtschreibfehler, soweit sie nicht als Klebenbleiben 
anzusprechen sind, kommen durch Umstellungen der Buchstaben im 
Worte und durch Einschiebungen oder Auslassungen von ^Buchstaben 
zustande, wie auch im Satze Worter weggelassen oder uberfliissig ein- 
geschoben werden. Die Kranken schreiben Worter und Buchstaben, 
die sie gar nicht schreiben wollten, und verbessern deshalb viel und 
streichen oft durch. 

Die vielen gedanklich verbundenen Worter, die statt der richtigen 
beim Sprechen eintreten, finden sich in der Schrift erst, wenn diese 
Fehler nicht mehr bewuBt werden, weil die Kranken sonst mit Schrei¬ 
ben warten, bis ihnen das Richtige einfallt, oder nachher verbessern. 

Alle Schriftstorungen, die der Schreibbewegung, wie die der Schreib- 
vorstellungen, nehmen mit der Schreibdauer rasch zu wegen der groBen 
Ermiidbarkeit und damit der BewuBtseinsabnahine. Das heiBt also: 
rasche Verminderung der Aufmerksamkeit (Erweckbarkeit und Haftung). 

D. Die langsame Bromvergiftung. 

Schon Voisi n hat sie beschrieben unter dem Namen ,,Bromkachexie*\ 
Als Zeichen nennt er: blasse Haut und Schleimhaute, kraftlose, matte 
Bewegungen, allgenieine Schwache und Abmagerung. Dann Schlaf- 
sucht, erloschener Blick, raangelnde EBlust. Die Kranken sind sehr 
gefahrdet, da sie empfanglich sind fur ansteckende Krankheiten, 
denen sie wegen ihrer Widerstandslosigkeit leicht erliegen. Ahnlich 
iiuBert sich Binswanger: ,,Werden langere Zeit groBere Dosen von 
Brom verabfolgt, so konnen, ganz abgesehen von den geschilderten 
Zustanden (rasche Bromvergiftung!), jchwere Storungen der Gesamt- 
ernahrung eintreten, die als Zeichen einer chronischen Brom- 
intoxikation gedeutet werden mussen. Bei hochgradiger Appetitlosig- 
keit tritt eine fortschreitende Abmagerung ein; die sichtbaren Schleim¬ 
haute sind auffallend blaB, die Haut schlaff und welk. Diese ,,Brom- 
kaehexie“ macht die Kranken widerstandsloser gegen interkurrente 
Erkrankungen, vor allem gegen Infektionskrankheiten.“ 
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Fere bezieht sich auf Voisin und bringt nichts Neues. 

Gowers kann Bromwirkung und Stauungserscheinungen der Krank- 
heitskraft durch Unterdriickung der Anfalle nicht trennen. 

Die langsame Bromvergiftung kommt zustande, indem Bromgaben 
langere Zeit verabreicht werden, die eine leichte Bromvergiftung an sich 
schon bewirken, ohne aber die Beseitigung der Bromzufuhr nachdrueklich 
zu verlangen, wie das die Zeichen der rasch auftretenden, schweren Ver- 
giftung tun. Neben den Erscheinungen der Bromvergiftung, die wir 
schon kennengelernt haben, treten dann alle Zeichen eines Krafte- 
verfalles auf, wie wir sie im Laufe von zehrenden Krankheiten zu sehen 
gewohnt sind (bei schleichend verlaufenden ansteckenden Krankheiten, 
Dauereiterungen, bosartigen Geschwiilsten). Dazu gehoren: Abmage- 
rung, blasse schlaffe Haut, blasse Schleimhaute, allgemeine Schwache, 
Mangel an EBlust, Darmtragheit. Weiter sah ich in einem Falle, wo 
allerdings seit 37 Jahren eine etwas ungeniigend schlieBende zwei- 
zipflige Herzklappe als Folge eines Gelenkrheumatismus bestand, ohne 
je Erscheinungen gemacht zu haben, die Zeichen von Herzmuskel- 
schwache hinzutreten (rascher unregelmaBiger Puls, Atemnot, Wasser- 
sucht). Wir miissen also wohl annehmen, daB nicht nur die dauernd 
schlechte Tatigkeit der Verdauungswerkzeuge daran schuld ist, son- 
dern daB wohl auch der Stoffwechsel und damit die Ernahrung aller 
Korperzellen mehr oder weniger geschadigt worden ist durch die dau- 
ernde Betaubung. DaB Leute in diesem Zustand Krankheiten, besonders 
ansteckem^en, wenig Widerstand leisten konnen, ist einleuchtend. 

Was mr alle Gifte gilt und was wir schon bei der raschen Brom- 
vergiftung betonten, muB auch hier wieder unterstrichen werden: die 
Hohe der taglichen Bromgabe im Verhaltnis zum taglich genossenen 
Kochsalz ist nicht allein ausschlaggebend fur den Eintritt der Ver¬ 
giftung, sondern auch die personliche Empfindlichkeit des Kranken. 
Und ebenso ist beim einen der eine, beim andern ein anderer Teil des 
Korpers besonders empfindlich gegen ein bestimmtes Gift. So traten 
z. B. in dem erwahnten Falle mit nicht ganz gesundem Herzen Storungs- 
erscheinungen von dieser Seite auf, und zwar bei einer taglichen Gabe 
von nur 1 g Bromnatrium, und das bei einer groBgewachsenen Person. 

Wie aus dem Gesagten hervorgeht, miissen die Schriftstorungen 
bei der langsamen Bromvergiftung die gleichen sein, wie bei der raschen. 
Denn das, was dazukommt, die allgemeine Schwache, vermag hochstens 
die anderen Schreibstorungen zu verstiirken, besonders die der Schreib- 
bewegung. Diese konnen also hochstens auf einer niedrigeren Stufe 
der langsamen schon ebenso stark sein, wie auf einer hohern der raschen 
Vergiftung. Aber sonst wird nichts geandert. 

Zum Beweise flige ich die Schriftproben einer Kranken bei, die erst 
an einer raschen Bromvergiftung litt und 1 / 4 Jahr spater an einer lang- 
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samen krankte. Zum Vergleich sind die Schriftziige vor der Brombe- 
handlung auch beigefiigt. 

Es handelt sich um eine 60jahrige Dame, die mit 55 Jahren an 
kleinen und l x / 2 Jahre spater auch an groBen nachtlichen Fallsuchts- 
anfallen erkrankte. Als sie zum erstenmal Brom erhielt, war die Folge 
eine schwere Bromvergiftung, die damals als „espece d’autre genre de 
crise <4 angesehen wurde. Spater verordnete ihr ein Hilfsarzt eines 
Krankenhauses, in dem sie langere Zeit mit salzloser Kost und Brom- 



Fiff. 27. Vor der Bromvergiftung. 7. 7. 18. ( I9 / M nattirL OroBe.) 
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glidine erfolglos behandelt worden war, beim Austritt 3 Wiirfel Sedrobrol 
(3 g Bromnatrium) nebst salzarmer Kost, was in kurzer Zeit zur Ver- 
giftung ftihrte. Aus dieser Zeit stammt das erste Schriftstiick. Durch 
Bromverminderung und Kochsalzvermehrung wurde die Vergiftung be- 
kampft. Doch erwies sich die Kranke im weitem Verlaufe der Be- 



Fig. 28. Rasche Bromvergiftung. 26. 7. IS. _ H , natfirl. Gr«"»Ue.) 
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handlung als so bromempfindlich, daB selbst die dauemde Tagesgabe 
von 1 g Bromnatrium zu einer langsamen Bromvergiftung fiihrte. 
Dieser Abschnitt lieferte uns das zweite Schriftstiick. Die Uberein- 
stimmung der Storungen ist nnverkennbar. (Fig. 27, 28, 29.) 



Fig. 29. LangsRtne Bromvergiftung. 23. 11. 18. ("V* natiirl. CroOe.) 
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HI. Behandlung. 

Alle cliese schweren Storungen, die hier des langen und breiten 
beschrieben wurden und die so auBerordentlich beangstigend aussehen 
und es fruher auch waren, brauchen uns nicht mehr bange zu machen, 
seitdem wir die verbliiffende Heilwirkung des Kochsalzes kennen. Sie 
beruht auf einer gewissen Gegenwirkung der Brom- und Chlorionen iin 
Korper. Diese wiederum kommt dadurch zustande, daB die Niere keinen 
Unterschied macht zwischen den beiden nahe verwandten Korpern 
Brom und Chlor, sondem beide gleicherweise ausscheidet. Nachdem 
eine gewisse Sattigung des Korpers mit Brom erfolgt ist, hangt die 
Starke der Bromvergiftung, das heiBt die GroBe der Brommenge an 
Steile des Chlors in den Korpersaften, ganz allein ab von dem Ver- 
haltnis in dem diese beiden Korper mit der Nakrung zugefiihrt werden. 
Vermindem wir also die Bromzufuhr und erhohen wir die tagliche 
Kochsalzmenge, so wird das Verhaltnis stark zuungunsten des Broms 
verandert. Wahrend aber die Bromeinschrankung eine Grenze hat 
— ganzliches Weglassen — was zur befriedigenden Bekampfung der 
Vergiftung oft nicht ausreicht, so laBt sich die Kochsalzmenge beliebig 
vermehren und damit die Bromvergiftung beliebig rasch beheben. 

Natiirlich wird man bei Fallsuchtigen vorsichtig sein bei der Be¬ 
kampfung der Bromvergiftung, um nicht einen lebensgefahrlichen ge- 
hauften Ausbruch der Anfalle zu bewirken. Man wird deshalb das 
Brom hochstens fur 1—2 Tage ganz weglassen und im ubrigen suchen, 
mit abgewogenen Kochsalzzulagen und vielleicht geringer Bromein¬ 
schrankung der Vergiftungserseheinungen Herr zu werden, ohne den 
Kranken zu gefahrden. Werth notig, kann man auch in dieser gefahr- 
lichen Zeit mit kleinen Gaben von Chloralhydrat oder Paraldehyd die 
Anfalle zurlickdammen. 

Daneben schien mir auch das Arsen einen guten EinfluB auf die 
Vergiftungserseheinungen zu haben. Bekannt ist ja seine ausgesprochene 
Heilwirkung auf die Bromhautkrankheiten. Es ist also eine ahnliche 
Wirkung auf die Erscheinuiigen von seiten anderer Teile nicht unwahr- 
scheinlich. Ich konnte eine solche beobachton. Es ware also eine Ver- 
abreichung von Arsen neben Brom zur Verhiitung von Hautschaden 
und der Vergiftungserseheinungen zu empfehlen. 

Die Hautgeschwiire konnen auch mit grauer Salbe und mit Koch- 
salzumschlagen erfolgreich behandelt werden. 

Die Entziindung der Mundschleimhaut und den dadurch bedingten 
liblen Mundgeruch habe ich mit einem Mundwasser, das Kalium- 
permanganat und Kochsalz enthalt, bekampft: 


Rp. Kal. hypermangan. 1,0 

Natr. chlorat.50,0 

Aqua ad. 1000,0 

Z. f. d. g. Neur. a. Psych. O. XXXIV. 5 
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M. d. S. Ein Teeloffel auf ein Glas Wasser zum Mundspiilen. 

Dabei wirkt das Kochsalz als richtiges Gegenmittel. Man kann es 
natiirlich auch jedem anderen Mnndwasser zuftigen. 

In der Behandlung der Fallsucht sollte man, wenn immer moglich, 
versuchen, durch gleichzeitige Verabreichung anderer Mittel moglichst 
von der vergiftenden Bromtagesmenge abzuriicken. Ich habe mit Er- 
folg Chloralhydrat, Paraldehyd, Urethan und Isopral verwendet. Mit 
der Beseitigung der Vergiftung gehen alle Erscheinungen — auch die 
Schriftstorungen — restlos zuruck. 

IY. Zus&mmenfassung. 

Mach einmaliger Bromeinnahme tritt ein kurz dauernder Brom- 
rausch auf. 

Die fortgesetzte Bromeinnahme fiihrt zuerst zu einem Zustand der 
Bromsattigung des Korpers, indem weniger Brom ausgeschieden als 
eingenommen wurde. 

Aus diesem Sattigungszustande konnen dann, rasch oder langsam, 
Vergiftungserscheinungen entstehen bei groCer Bromzufuhr neben 
geringer Kochsalzeinfuhrung, oder bei besonderer nicht genau bekannter 
personlicher Veranlagung (EmpfincUichkeit, Emahrungszustand usw.) 
oder bei Fieberzustanden. 

I. Die rasche Vergiftung laBt folgende Stufen erkennen: 

1. Eine kurze Zeit mit gesteigertem Wohlbefinden und erleichterten 
Bewegungen (Lahmung von Hemmungen). 

2. Die Zeit der Vorboten mit beginnender Schlafrigkeit und Teil- 
nahmiosigkeit, Storungen der Sprache, besonders der seelischen Sprach- 
leistungen. Die Schrift ist nur wenig gestort durch Unordnung der 
Bewegungen geringen Grades und beginnende Sehstorungen. Die 
Storungen der Sehreibvorstellungen werden bemerkt und nicht ge- 
schrieben oder verbessert. Die Stimmung ist gedriickt, seltener gehoben, 
meist leicht wechselnd. 

3. Diese beginnenden Storungen nehmen rasch — liber Nacht — 
so zu, daB plotzlich die schwere Vergiftungsstufe erreicht T\lrd mit 
alien aufgefiihrten Zeichen. Die Geistestatigkeit ist stark gelahmt, 
die Stimmung wie friiher. Bewegungen sind fast unmoglich. 

Die Sprache und Schrift sind hochgradig gestort. Schreibbewegungen 
und Sehreibvorstellungen haben gelitten und die Fehler werden nicht 
mehr bemerkt. 

4. Mit dem Aussetzen des Broms und Kochsalz verabreichung gehen 
die bisherigen Vergiftungszeichen nicht einfach zuruck, sondem es 
treten neue Erscheinungen auf, wie wir sie bei Unterbrechung der Zu- 
fuhr betaubender Gifte bei daran Gewohnten eintreten sehen. Die 
Stimmung schlagt nach einigem Schwanken in das Gegenteil um. Ge- 
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druckte Stimmung wahrend der Vergiftung weicht auffallig gehobener, 
und iibermutige Kranke lassen denKopf hangen. Verwirrtheitszustande 
konnen eintreten. Wahrend das BewuBtsein gewohnlich sich rasch auf- 
hellt, bleiben die Bewegungsstorungen und die feinen seelischen Lei- 
stungen noch etwas langer beeintrachtigt. Auch die Blutbewegung 
erreicht jetzt den Hohepunkt der Schadigung. Die friihere Schlafsucht 
weicht einer Schlaflosigkeit. 

Diese Erscheinungen lassen sich durch angemessene Bromgaben 
aufheben und verschwinden langsam im Laufe von Wochen. 

Daneben her gehen korperliche Zeichen: Beeintrachtigung des Blut- 
umlaufes; Entzundung aller Schleimhaute; Abschwachung der Emp- 
findung der Schleimhaute und auf der letzten Stufe selbst der Haut; 
Steigerung und spater Abschwachung und Aufhebung der Reflexe von 
oben nach unten fortschreitend; Schwache und Unordnung der Muskel- 
wirkung, auch bei der Augenbewegung. 

II. Die langsame Vergiftung entsteht durch langer dauemde 
Bromwirkung, die aber nicht ganz zur raschen Vergiftung reicht oder 
im Verlaufe einer solchen, die nicht ganz beseitigt wurde. Neben den 
aufgezahlten Zeichen machen sich Ernahrungsstorungen und Blut- 
armut geltend mit starkem Rrafteverfall. 

III. Bei personlicher Veranlagung rufen die in der Haut entstehenden 
Bromablagerungen Reizerscheinungen verschiedener aber sehr bezeich- 
nender Art hervor, die mit der Bromvergiftung nicht in einen Topf 
geworfen werden durfen. 

Moge diese Arbeit zeigen, was fur einen abwechslungsvollen, fesselnden 
Anblick die Bromvergiftung dem Beobachter bietet, der es in der Hand 
hat, sie zauberartig verschwinden zu lassen, und welche Ftille von Auf- 
gaben die Sterungen der Handschrif t uns stellen, die gelost werden konnen. 
Mdge sie zugleich zeigen, was bei genauer Beobachtung aus der Hand¬ 
schrif t alles entnommen werden kann. Die Anwendungsmoglichkeit 
dieser Kenntnisse in der Berufstatigkeit des Arztes erhellt aus der 
Tatsache, daB es mir gelungen ist, bei einer fallsuchtigen Dame, die in 
Frankreich wohnt, an Hand fortlaufender handschriftlicher Berichte 
eine Bromvergiftung zu erkennen und auch erfolgreich zu behandeln. 

DaB mit dem Dargestellten erst ein kleiner Anfang gemacht ist in 
der Erforschung der Bromwirkung auf den Menschen, mochte ich noch 
besonders betonen. Wegen der vielen personlichen Verschiedenheiten 
der Wirkung aUer betaubenden Gifte ist die Auseinanderhaltung der 
Erscheinungen der verschiedenen Vergiftungsstufen bis jetzt nur mangel- 
haft moglich. Ebenso steht es mit der Unterscheidung von Brom¬ 
wirkung und EinfluB des Chlormangels. Es gehoren also noch viele 
Beobachtungen dazu, um dariiber und iiber die zweckmaBige GroBe 

5* 
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der Bromgaben in jedem Krankheitsfaile sowie liber die iibrigen hier 
aufgeworfenen Fragen befriedigende Klarheit und sichere Auskunft zu 
erlangen. 
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t)ber Kraepelins and Janets Hysteriebegriffe. 

Von 

Dr. K. Franfchauser, 

Oberarst an der Heilanstalt Stephansfeld i. £. 

(Eingegangen am 7 . Juni 1916.) 

Schon Briquet hat den funktionellen Charakter der hysterischen 
Storungen erkannt. 

Die Hysterie ist nach ihm eine Gehirnneurose, deren zutage 
tretende Erscheinungen in der Verwirrung der Lebenshandlungen be- 
stehen, welche der AuBerung der affektiven Empfindungen und der 
Leidenschaften dienen 1 ). 

Charcot wies mit Nachdruck auf die Bedeutung hin, welche den 
,,fixen Ideen“ zukommt. 

Wenn Mobius den Begriff der fixen Idee durch den der „Vor- 
stellung“ ersetzte, so diirfte dies Vorgehen ein wenig gltickliches ge- 
nannt werden. Das den hysterischen Storungen zugrunde liegende 
Willklirmoment wird dadurch zu sehr betont, womit der popularen 
Auffassung der hysterischen Erscheinungen als Simulation in bedenk- 
licher Weise Vorschub geleistet wird. 

Janet erkennt die Bedeutung, die den fixen Ideen bei der Ent- 
stehung vieler hysterischer Erscheinungen zusteht, voll an. Hingegen 
betont er, daB dieselben nicht immer fur die hysterischen Symptome 
verantwortlich zu machen sind, daB dieselben vielmehr auftreten konnen, 
ohne daB fixe Ideen nachweisbar oder als irgendwie wahrscheinlich 
anzunehmen sind. 

Die Neigung zur Bildung von fixen Ideen entspringe vielmehr dem- 
selben Grundzustande, dem auch die Stigmata ihre Entstehung ver- 
danken. 

Fere nimmt gleichfalls solch einen Grundzustand an, wenn er 
sagt: Die Hysterischen sind in einem dauemden Zustand geistiger Er- 
miidung, welcher sich offenbart durch eine AKschwachung der Sen- 
sibilitat, der Bewegung, des Willens 2 ). 

1 ) Traits clinique et th6ra{x*utiqiu* l’hysterie. 1859. Zit. nach P. Janet, 
fitat mental des hysteriques. 2. Aufl. 1911. 

-) Zit. nach Janet, op. eit. 
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Auch Pitres halt die hysterischen Symptome fur eine Folge eines 
Schwachezustandes cerebraler Zentren. Er sagt treffend: Die wahren 
Hysteriker sind hysterisch, bevor sie die in die Augen springenden 
Zufalle der Neurose bieten, und sie bleiben hysterisch, wenn die Zu¬ 
falle verschwunden sind 1 ). 

Janet bringt diese Auffassung in Einklang mit der Charcots. 

Die Hysterie ist nach Janet 2 ) ein Schwachezustand, eine cerebrale 
Erschopfung, welche eine Schwachung der psychologischen Synthese, 
des WiUens, eine Einschrankung des BewuBtseinsfeldes zur Folge hat, 
die ihrerseits die Abtrennung automatischer Funktionen und die Bildung 
parasitarer Ideen, also die Verdopplung der Personlichkeit begiinstigt. 

Janet hatte an einer Hysterischen, die an Menstruationsbeschwerden 
litt, die Erfahrung gemacht, daB die Erinnerung eines Erlebnisses, durch 
das diese Menstruationsstorung erstmalig hervorgerufen wurde und die 
Modifikation dieses „Komplexes“ (Bleuler, Jung) in der Hypnose 
die Heilung der Menstruationsbeschwerden bewirkte. 

In der gleichen Weise beseitigte er bei ihr Schreckanfalle, die durch 
eine verdrangte Schreckenszene, bei welcher sich eine Frau durch einen 
Sturz von einer Treppe das Leben nahm, unterhalten wurden 3 ). 

Spater berichtet er iiber mehrere ebenso erwirkte Heilungen. 

Ahnliche Erfahrungen hatte auch Breuer, unabhangig von Janet 
an einer Rranken gemacht. 

Als aber Breuer und Freud die vorlaufige Mitteilung: ,,t)ber den 
psychischen Mechanismus hysterischer Phanomene“ 4 ) v r eroffentlichten, 
welche an die kathartische Behandlung bei Breuers erster Patientin 
anknupfte, da befanden sie sich ,,ganz im Banne <£ der Charcotschen 
Forschungen und Janets 6 ). 

Schon Charcot verglich die fixen Ideen mit Parasiten. 

Janet hielt an dieser Auffassung fest und ftihrte sie noch weiter 
aus: „Es ist umsonst, daB die ungiinstigen Bedingungen schwinden 
und daB der Verstand versucht, seine gewohnte Macht wieder zu er- 
greifen; die fixe Idee ist in ihn wie ein unheilvolles Gift gesat worden 
und entwickelt sich an einer Stelle seiner Peisonlichkeit, die er nicht 
mehr erreichen kann, sie wirkt unbewuBt, trlibt das normale BewuBtsein 
und ruft alle hysterischen Zufalle hervor“ 6 ). 

Der Glaube an die Besessenheit der Hysterischen sei weiter nicht s 
gewesen als eine volksttimliche Auffassung dieses psychologischen Tat- 
bestands. 

*) Zit. naoh Janet, op. cit 

*) Op. cit. 

3 ) L’Automatisme Psychologique. 1889. Spater mehrere Aufl. 6 bis 1911. 

4 ) Neurol. Centralbl. 1893. 

5 ) Siehe Breuer, Cber Psychoanalyse. 1910. 

•) Op. cit. 
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Wahrend aber bei Janet die Bearbeitung des Komplexes ein, 
wenn auch nicht unwesentliches Moment in der Behandlung der Hysterie 
bildet, wurde der Kampf gegen den Komplex fiir Breuer und Freud so- 
zusagen das Allheilmittel. 

Es ist dies eine Folge ihrer theoretischen Anschauung, nach welcher 
der Komplex die Ursache der Hysterie ist. 

Breuer und Freud sind also auf dem Standpunkt Charcots 
stehengeblieben. 

Janet hatte schon betont, daB die Komplexbearbeitung oft nicht 
zum Ziele fuhrt, daB sich nach der Beseitigung einer fixen Idee sofort 
eine andere einstellt, daB die primare fixe Idee durch sekundare ver- 
deckt wird, die gleichfalls Storungen bewirken konnen und daB es 
namentlich in veralteten Fallen nicht immer gelingt, des Komplexes 
habhaft zu werden. 

. Ahnliehe Erfahrungen machte auch Freud. 

Da aber fiir ihn der Komplex unter alien Umstanden fiir die hysteri- 
schen Symptome verantwortlich zu machen war, sann er auf Mittel 
und Wege, demselben auf andere Weise zu Leibe zu riicken. 

Weil es ihm „trotz aller Bemiihungen nicht gelingen wollte, mehr 
als ein Bruchteil seiner Kranken in den hypnotischen Zustand zu ver- 
setzen“ und auch der Erfolg der Hypnose zu wiinschen iibriglieB, 
beschloB er, ,,die Hypnose aufzugeben und die kathartische Behandlung 
von ihr unabhangig zu machen* 4 . 

Er machte die Erfahrung, daB man die Komplexe auch im 
Wachzustand durch eindringliches Fragen und Verwertung von „Ersatz- 
einfallen“ aufdecken konnte. „Aber es war ein miihseliges, ein auf die 
Dauer erschopfendes Verfahren, das sich fiir eine endgiiltige Technik 
nicht eignen konnte. 4i 

Fiir eine solche hielt er jedoch die Traumdeutung „als eine via 
regia zur Kenntnis des UnbewuBten“ geeignet. 

Nur die Traume „jungster Kinder von l 1 /^ Jahren an“ sind jedoch 
unmittelbar verstandlich. Die Traume Erwachsener haben dagegen 
wiederum eine bewuBte und unbewuBte Komponente, und nur die 
letztere hat verstandliche Beziehung zum Komplex, welcher eine Nicht- 
erfullung von Wunschregungen zum Inhalt haben soil. Diese unbe¬ 
wuBte Komponente muB aber wieder die eben verlassene Methode der 
Ersatzeinfalle, von der man annehmen muB, daB sie den Traumen gegen- 
iiber weniger Schwierigkeiten bietet, ans Licht bringen. 

Es soil nicht bestritten werden, daB es gelingen kann, auf diesem 
Wege sowie durch die richtige Deutung von ,,Fehlhandlungen“, 
„Symptom- und Zufallshandlungen 4 *, in Beziehung zu Storungen 
stehende verdrangte Komplexe zu eruieren. 

Ein Ding der Unmoglichkeit ist es aber, einen in uisachlieher Be- 
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ziehung zu einer Stdrung stehenden Komplex zu entdecken, wenn ein 
solcher nicht vorhanden ist. 

Dieser Schwierigkeit wird Freud dadurch Herr, daB er auch hier 
wiederum die Technik vereinfacht und den, wie Kraepelin treffend 
hervorhebt, bei jedem Menschen vorhandenen sexuellen Komplex zum 
alleinigen Siindenbock stempelt. Auch die Technik der Ersatzeinfalle 
ist so verbluffend vereinfacht worden, daB sie unbedingt ans Ziel fiihren 
muB. 

Das sind die letzten Konsequenzen seiner theoretischen tjberzeugung 
und seines praktischen Bediirfnisses. 

Immer und ausnahmslos sind sexuelle Komplexe vorhanden, also 
sind nur diese, das erfordert die Einheitlichkeit der Methode, fur das 
bestehende Ubel verantwortlich zu machen. 

DaB es dann auch gelingt bei einer skrupellosen Handhabung an 
und ftir sich theoretisch verstandlicher, aber vielleicht praktisch un- 
durchfiihrbarer Methoden die Richtigkeit dieser Annahme zu beweisen, 
kann nicht wundemehmen. 

Die Auswiichse der Freudschen Lehre sind von Kraepelin, 
Isserlin u. a. hinreichend kritisch gewurdigt worden, so daB es er- 
iibrigt, dabei zu verweilen. 

Im Grunde genommen ist die Freudsche Auffassung der Hysterie 
ein Atavismus, eine modeme ,,Sublimierung“ der alten von Briquet 
endgiiltig aufgehobenen Ansicht, daB die Hysterie eine Folge sexueller 
Storungen sei. 

Eine befriedigende Antwort auf eine Frage bleibt uns Freud aber 
doch schuldig. Wie kommt es, daB der eine trotz der denkbar groBten 
Ungunst der Verhaltnisse mit seinen Komplexen fertig wird, der andere 
aber in viel giinstigeren Verhaltnissen nicht? 

Das kann doch nur an einem hoheren oder geringeren Grade geistiger 
Gesundheit, an der Charakter- und Willensveranlagung liegen. Man 
kann da nur annehmen, daB diejenigen, welche mit ihren Komplexen 
nicht fertig werden, vonHaus aus minderwertig veranlagt sind, daB sie 
an einer psychischen Schwache leiden, welche eben die storende Wirkung 
der Komplexe bedingt. 

Auch Janet hat Freud gegeniiber in bezug auf seine einseitige 
Hervorhebung der Geschlechtstraumen wiederholt Stellung genommen. 
Er gibt zwar zu, daB Geschlechtstraumen haufig den Inhalt von Kom¬ 
plexen bilden, erkennt ihnen aber im Prinzip keine andere Rolle zu 
als anderen psychischen Traumen, welcher Art sie auch seien. 

Es ist jedoch anzuerkennen, daB Breuer und Freud zum Ver- 
standnis und zur Popularisierung der Komplexbildung und -wirkung, 
sowie zur Schaffung einer brauchbaren Terminologie viel beigetragen 
haben. 
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Der Komplex ist wie Kraepelin, wenn auch ironisierend, sagt 
„gewissermaBen unsterblich“ x ). 

Lebhafte Erinnerungen sind in der Tat „unsterblich“, und die Zweifel 
Kraepelins an der storenden Wirkung der Komplexe sind vielleicht 
doch zu weitgehend. GewiB wird ein gesundes Gehim mit seinen Kom- 
plexen fertig. Nichtsdestoweniger wirkt aber schon normalerweise der 
ganze Erfahmngsinhalt unseres Lebens, ohne daB er bewuBt zu werden 
braucht und zum groBten Teil bewuBt werden kann, auf unser gegen- 
wartiges Verhalten. 

Besteht aber eine funktionelle Gehimschwache, eine Einengung des 
BewuBtseinsfeldes, eine Schwache der psychologischen Synthese wie 
bei den Hysterischen, so ist es nicht von der Hand zu weisen, daB dann 
der EinfluB starker Komplexe nicht nur ein regulierender, sondern ein 
storender wird. 

In Benommenheitszustanden entfalten sich die Erinnerungsszenen 
ungehemmt durch auBere Einfliisse, und sie nehmen daher eine leiden- 
schaftlich, ja iibertrieben erscheinende Form an. 

Auch der Erinnerungen kann man nicht beliebig habhaft werden. 
Sie bediirfen, um zu erscheinen, eines assoziativen Reizes. Infolge des 
Fehlens dieses assoziativen Reizes bleiben die meisten Erinnerungen 
vergraben. 

Begegnen wir einem Bekannten, fiir welchen selbst die spontane 
Erinnerung bereits erloschen war, so werden durch diesen assoziativen 
Reiz, noch nach Jahrzehnten ganze Szenen von Erinnerungen wieder 
zutage gefordert, die ohne diesen Zufall fur immer erloschen waren. 

Die bei Hysterischen anfallsweise auftretenden leidenschaftlichen 
Szenen, die A nf a lie, sind also weiter nichts als lebhaft zutage tretende 
Erinnerungsszenen, die sich infolge einer Herabsetzung des BewuBt- 
seins und darum fehlender Hemmungen bis in alle Einzelheiten entfalten. 

Nicht der Komplex ist also die Ursache der Hysterie, sondern um- 
gekehrt die Hysterie die Ursache der Komplexbildung. 

Die epileptiformen Anfalle kann man sich dadurch zustande 
kommend denken, daB die auch normalerweise vorhandene Ein wirkung 
von Geniiitsbewegungen (Schreck) auf den vasomotorischen Apparat 
(Ohnmacht), infolge fehlender Hemmungen gleichfalls zu stark zur 
Geltung kommt. 

Sind die Hysterischen ,,wach“, so fehlt der assoziative AnschluB der 
zur Zeit perzipierten Eindriicke an jene Erinnerungsszenen, und sie 
versinken wiederum in den Abgrund der Vergessenheit. 

Wenn Babinski als hvsterisch alle Stdrungen ansieht, die durch 
Suggestionen hervorgerufen und auch wieder zum Schwinden gebracht 

l ) Psychiatric. 8. Auf). IV. Bd. 1915. 
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werden konnen, so ist damit tiber das Wesen der Hysterie nichts aus- 
gesagt. Das hat schon Janet hervorgehoben. 

Dadurch, daB man ein Symptom der Hysterie, die groBe Suggesti¬ 
bility, in den Vordergrund stellt, kommt man in der Erkenntnis des 
Wesens der Krankheit um keinen Schritt weiter. 

Die meisten Autoren und Fachmanner stehen auch heute noch auf 
dem Standpunkt Briquets. 

Nach Kraepelin entsprechen die hysterischen Krankheitsersehei- 
nungen „der Hauptsache nach ubertriebenen und verzerrten Aus- 
drucksformen seelischer Erregungen“. 

Auch dieser Standpunkt kommt ganz auf den Briquets hinaus, 
nach welchem die hysterischen „Erscheinungen in der Verwirrung der 
Lebenshandlungen bestehen, welche der AuBerung der affektiven 
Empfindungen und der Leidenschaften dienen“. 

Wenn Kraepelin die Vorstellung Janets anerkennt, ,,daB die 
hysterischen Storungen im wesentlichen durch eine Abspaltung ge- 
wisser seelischer Gebiete aus dem PersonlichkeitsbewuBtsein zustande 
kommen“, so lag es naher, die ,,ubertriebenen und verzerrten Aus- 
drucksformen“ der Hysterischen auf Rechnung dieser Loslosung der 
Komplexe zu setzen, da es sich bei Hysterischen in der Regel gar nicht 
um den auBeren Umstanden angepaBte AffektsauBerungen, sondern 
lediglich um das Zutagetreten alter Komplexe handelt. DaB bei der Los¬ 
losung dieser Komplexe aus dem PersonlichkeitsbewuBtsein auch alte 
staramesgeschichtliche Psychautomatismen sich ungehemmt und daher 
ubertrieben entwickeln, erscheint dann selbst verst andlich. Es sind das 
die gleichen Psychautomatismen, die auch bei Frauen und Kindern, 
jedoch infolge adaquater Gemiitsbewegungen unbewuBt hervorbrechen. 
DaB sie eine ,,unverkennbare Ahnlichkeit mit hysterischen Erscheinungen 
aufweisen“, kann also nicht wundernehmen. 

Diese Psychautomatismen stehen jedoch in dem einen Fall in Be- 
ziehung zu einem adaquaten Affekt, in dem anderen fehlt aber die 
Beziehung des Affekts zur momentan umgebenden AuBenwelt, sie er- 
scheinen zwecklos und daher krankhaft. 

Wenn Kraepelin auch die dauernd vorhandenen Stigmata der 
Hysterischen: Gesichtsfeldeinschrankung, Blindheit und Taubheit, Un- 
empfindlichkeit, BewuBtseinstriibung, Lahmungen, Contracturen usw. 
in Beziehimg bringt zu ,,stammesgeschichtlich uralten Schutzeinrich- 
tungen“ im Sinne Darwins, so diirfte er darin entschieden zu weit 
gegangen sein. Diese Stigmata treten, wie Janet wiederholt betont, 
auch auf, ohne daB Beziehungen zu Affekten und Komplexen nach- 
weisbar oder auch nur wahrscheinlich waren. Bei den von Kraepelin 
vermutungsweise ausgesprochenen Zusammenhangen laBt sich der Ein- 
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druck des Erkiinstelten nicht unterdrticken. Die Auffassung, daB es 
sich hierbei ura Ausfallserscheinungen infolge einer urspriinglichen 
eerebralen Schwache handelt, erscheint da denn doch als die natiir- 
lichere. 

DaB die Steigerung der Affektivitat bei den Hysterischen nur 
eine scheinbare, daB essich also um eine Pseudoaffektivitat handelt, 
ist von Janet uberzeugend gezeigt worden. Es bedarf nnr einer Be- 
raerkung des Arztes, und der unlustbetonte Komplex wird von einem 
lustbetonten abgelost, der sich mit derselben Emphase entfaltet. 

Die hysterischen Affekte erscheinen schon bei oberflachlicher Be- 
obachtung, ja selbst dem Laien trotz ihrer tibertriebenen Inszenierung 
als nicht tief, nicht nachhaltig, und sie konnen es auch nicht sein, weil 
sie nicht aus der Situation erwachsen und daher die auBeren Reize zu 
ihrer Unterhaltung fehlen. Hat sich ein Komplex abgewickelt, so kann 
sich ihm auf einen auBeren Reiz hin ein anderer von gerade entgegen- 
gesetzter Farbung unmittelbar anschlieBen. ,,Es gibt mit einem Worte 
automatische Erregungen, geradeso wie es automatische Handlungen 
gibt, und diese sind — wie immer — bei den Hysterischen erhalten ge- 
blieben, bzw. gesteigert“ (Janet). 

Fur das gewohnliche Verhalten der Hysterischen erscheint Janet 
vielmehr jener ,,sagenhaften Auffassung" gegeniiber die Sorglosigkeit, 
der kostliche Gleichmut (belle indifference) der Hysterischen charakte- 
ristisch, die Affektlosigkeit ihren Angehorigen, die Interesselosigkeit 
ihrer Umgebung und eigenen Lage gegeniiber. Das sind gewiB keine 
Ziige, die sich mit dem Verhalten von Kindern und gesunden Frauen 
vergleichen lassen. 

Kraepelin bringt diese Erscheinungen in Zusammenhang mit dem 
Selbsterhaltungstrieb. Auch hier scheint die Zuruckfuhrung auf 
eine cerebrale Schwache, eine allgemeine Schwachung der Affektivitat, 
des Willens, der psychologischen Svnthese das Natiirlichere. 

Es gibt gewiB Falle, in denen der Selbsterhaltungstrieb in bezug 
auf diese Svmptome eine Rolle spielt, so namentlich bei den trauma- 
tischen Hysterien; er ist dann aber mehr oder weniger bewuBt, und 
das Bestreben, eine moglichst groBe Rente zu erwirken, wird dann ein 
weiteres, schwachendes Moment bilden, kann aber selbst kaum als 
pathologisch angesprochen werden. Bei der Mehrzahl der Hysterischen, 
fur welche gerade die leichte, wenn auch nicht dauemde BeeinfluBbar- 
keit ihrer Gebrechen charakteristisch ist, versagt Kraepelins Theorie. 

Die gesteigerte Affektivitat erklart Kraepelin durch eine Ent- 
wicklungshemmung: ,,Ursprunglich zweckmaBige, aber veraltete 
Schutzeinrichtungen haben sich hier in ungewohnlichem Umfange er¬ 
halten, zum Teil in krankhaft veranderten Formen, wahrend auf der 
anderen Seite jene Eigenschaften unentwickelt geblieben sind, die sie 
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ersetzen sollten, die Fahigkeit, Gemutsbewegungen zu beherrschen und 
in planmaBig geleitete Willensarbeit umzusetzen. ,; 

Diese Auffassung mag fiir die Erregungszustande von Imbezillen 
und Idioten zulanglich sein. 

Bei Hysterischen wird allgemein und aucli von Kraepelin hervor- 
gehoben, daB die Verstandesbegabung bei einem groBen Teil eine gute, 
manchmal sehr gute, in einzelnen Fallen geradezu hervorragende ist. 
„Die Fahigkeit, Gemutsbewegungen zu beherrschen und in planmaBig 
geleitete Willensarbeit umzusetzen“, ist aber doch wohl ein Teil der 
Verstandesbegabung. 

Wiirde es sich bei Hysterischen um eine Entwieklungshemmung 
handeln, so ware ihr Zustand nicht so leicht beeinfluBbar. Eine Ent- 
wicklungshemmung laBt sich nicht wegsuggerieren. Die Suggestibilitat 
der Imbezillen und Idioten ist auch herabgesetzt im Vergleich zurNorm. 

Liegt es da nicht naher, an eine Funktionsschwache, eine Einengung 
des BewuBtseins, eine Assoziationsparese zu denken, durch welche die 
Komplexablosung und das Hervortreten von Psychautomatismen be- 
gunstigt werden, welche dann eine gesteigerte Affektivitat vortauschen 
— eine Funktionsschwache, die durch tonisierende Reize, zu welchen 
auch die Suggestionen gehoren, behoben werden kann. 

Warum sollten die Dienstmadchen vom Lande weniger entwickelt 
sein als die Stadtfrauleins ? Wiirden die letzteren genotigt, sich unver- 
mittelt den landlichen Verhaltnissen anzupassen, sie wiirden vielleicht 
in noch viel hoherem MaBe hysterisch werden. 

Auch hier erscheint die Auffassung die natiirlichere, daB die ,,Xerven ‘ 
der Dienstmadchen durch die fiir sie ganzlich neuen Verhaltnisse 
iiberreizt wurden, was eine cerebrale Erschopfung zur Folge hatte, durch 
welche wiederum die Komplexablosung, das Hervortreten von Psych¬ 
automatismen und Pseudoaffekten bedingt w urde. Man konnte da viel- 
leicht mit groBerem Rechte von einer Anpassungshemmung sprechen. 

Auch Janet spricht zwar von einem ,.Stillstand der Entwicklung 4 ' 
bei Hysterischen, von ,,einer Kinderseele in einem Frauenleib“. 

Der Stillstand der Entwicklung ist jedoch fiir ihn nicht die Ursache 
der Hysterie, sondern vielmehr umgekehrt eine Folge derselben, d. h. 
der funktionellen Schwache des Gehirns. 

Eine erwachsene Hysterische gleicht dem Kinde ferner nur in bezug 
auf die Machtlosigkeit, ihrer Empfindungen Herr zu werden, nicht aber 
in bezug auf die Summe ihrer Fahigkeiten, Erfahrungen und Erinnerungs- 
bilder, die sich nur in einem latenten Zustande befinden und durch 
Suggestion oder Heiluhg wieder ins BewmBtsein gelangen konnen. 

Die Machtlosigkeit ihren Empfindungen gegeniiber erscheint hin- 
wiederum nicht als Folge einer positiven Affektivitat wie beim Kinde, 
sondern als Folge eines psychischen Schwachezustandes, einer Herab- 
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setzung der psychologischen Synthese, einer Wirkungslosigkeit von latent 
vorhandenen Hemmungen, welch letztere sich beim Kinde noch gar 
nicht entwickelt haben. 

Ahnlich liegen die Verhaltnisse bei den hvsterischen Epidemien 
jiingeren und alteren Datums. Es handelt sich dabei um hysteriforme 
AuBerungen eines adaquaten Affekts, wahrend bei den degenerativen 
Hysterischen eine Erleichterung der Auslosung von Psychautomatismen 
vorliegt, welche schon durch geringfiigige Affektwirkungen, ja sogar 
ohne solche durch die bloBe Erinnerung, selbst unbewuBt assoziativ 
bewirkt werden kann 1 ). 

Der schwierigste Punkt in seiner Theorie ist, wie Kraepelin selbst 
hervorhebt, die scheinbare Dauerwirkung der Affekte. Er nimmt 
an, daB nicht die ,,ursprimglich ursachliche Gemiitsbewegung als solche 
dauernd“ den Fortbestand der Storungen bedingt, daB vielmehr „die 
Stoning aus den an sie selbst sich knupfenden gemutlichen Erregungen 
immer neue Xahrung zieht“. ,,Wir sehen daher vor allem solche Krank- 
heitserscheinungen sich festsetzen, die durch schwere Behinderung der 
Lebensfuhrung dauemd das Denken und Fiihlen der Kranken beschafti- 
gen, die Geh- und Sprachstorungen, die Contracturen, Lahmungen, 
Schmerzen.“ 

Wenn jedoch Kraepelin an einer anderen Stelle vorher sagt, 
,,daB Hysterische ihren Rrankheitserscheinungen regelmaBig ganz 
anders gegeniib^rstehen als andere Rranke mit auBerlich ahnlichen 
Storungen, selbst die schwersten Beeintrachtigungen der Bewegungs- 
freiheit und des Lebensgenusses werden von ihnen mit iiberraschendem 
Gleichmut ertragen“, so schwacht er damit offenbar selbst die Wahr- 
scheinlichkeit des eben angenommenen Sachverhaltes ab. Zudem wissen 
die Hysterischen oft selbst nichts von ihren Storungen, wie der Anas- 
thesie eines Gliedes oder der Gesichtsfeldeinengung. Wenn er mit Ba¬ 
bin ski annimmt, daB die letzteren Storungen erst bei der Untersuchung 
suggestiv erzeugt werden, so diirfte hinwiederum die Erklarung durch 
die Ablenkung der Aufmerksamkeit auf den Untersucher und die un- 
gewohnte Umgebung bei der vorhandenen Einengung des BewuBtseins- 
feldes und der herabgesetzten psychologischen Synthese die naturlichere 
sein. Aber selbst wenn auch die Annahme Babinskis zu Recht be- 
stande, so ware die groBe Suggestibilitat immer noch ein Zeichen dafiir, 
daB die hysterische Veranlagung noch besteht, ohne durch augenfallige, 
den Kranken bewuBte Storungen unterhalten zu werden. 

Berechtigt erscheint jedoch der Einwand Babinskis, daB Gemuts- 
bewegungen nicht die Ursache hysterischer Storungen sind. 

Gaupp, R., Ober den Begriff der Hysterie Zeit-sehr. f. d. ges. Neur. u. 
Psych. 5. 1911. 
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Auch Axel v. Neel 1 ) hebt hervor, daB durch Schreck ,,ein vaso- 
motori8ch-neiiroti8ches Krankheitsbild und kein hysterisches hervor- 
gerufen 44 wird: ,,Herzklopfen, Pulslabilitat, Dermographie, SchweiB- 
ausbruch, Schlaflosigkeit, Angstanfalle." „In fiinf Sechsteln der Falle 
werden psychische Symptome tiberhaupt nicht erwahnt, und aus den 
wenigen FaUen, wo solche genannt werden, geht deutlich hervor, dafi 
diese psychischen Symptome, die fur Schreckwirkung nicht charakteri- 
stisch sind, erst spater infolge der verschiedenen Veranderungen im 
Dasein des Individuums, zu denen der Unfall AnlaB gab, hervortraten. 
Femer weiB man von Katastrophen her, wo Schreckneurosen auBer- 
ordentlich haufig sind, daB hysterische Stigmata nicht durch Schreck 
verursacht werden, da sie sehr selten sind. Solcherweise wurden nach 
dem Erdbeben in Messina von Bianchi unter 500 Fallen von Schreck- 
neurose nur in einem Falle hysterische Stigmata gefunden, und in diesem 
Fall waren schon vor der Katastrophe mehrere Zeichen von Hysterie 
vorhanden gewesen. 44 

„Von Untersuchungen, unter anderen vom Erdbeben in Messina, 
weiB man ferner, daB dieser vasomotorische Symptomenkomplex in der 
Regel nach Verlauf der ersten Tage oder Wochen nach der Katastrophe 
verschwindet. Verschwinden die Symptome dagegen nicht, sondern 
setzen sich als dauernder Zustand fest, ist dies nach Bonhoeffer ein 
Kriterium fur die degenerative Anlage des betreffenden Individuums/ 4 

Unter den Unfallbetroffenen Axel v. Neels mit hysterischen 
Symptomen waren 80% fachlich nicht ausgebildet. Der Prozentsatz 
der Degenerativen durfte aber unter den fachlich nicht ausgebildeten 
ein groBerer sein als -unter den fachlich ausgebildeten, da fur jene die 
minderwertige Veranlagung wohl oft ein Hindernis fur ihr Weiterkommen 
war. DaB in diesen Fallen auch der Selbsterhaltungstrieb im Sinne 
Kraepelins eine Rolle spielt, insofem er das Auftreten der Symptome 
befordert und ihrer Heilung im Wege steht, ist bei der schlechteren 
sozialen Stellung nicht ausgebildeter Arbeiter nicht von der Hand zu 
w r eisen. Nicht der durch das Trauma bedingte Affekt ist jedoch fur 
die Auslosung und Hartnackigkeit der Symptome verantwortlich zu 
machen, sondern die mit der Rentenentschadigung in Verbindung 
stehenden Autosuggestionen. 

Nicht die Unterhaltung einer Gemutsbewegung bei gesteigerter 
Affektivitat ist also die Ursache der Hysterie, sondern die Hysterie 
ist umgekehrt die Ursache fur die scheinbare Dauerwirkung der Affekte. 

Ware die hysterische Pseudoaffektivitat eine Steigerung der 
normalen, so miifite das darin zur Geltung kommen, daB ihre Nach- 


*) t)ber traumatische Neurosen, deren spateren Verlauf und ihr Verhaltnis 
zur Entschadigungsfrage. Zcitschr. f. d. ges. Neur. u. Psych. 29 . 4./5. Heft. 1916. 
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wirkungen in eineni gewissen Verhaltnis, etwa zwei bis dreimal langer 
dauerten als die normalen. Wenn aber die Nachwirkungen sich auf viele 
Jahre erstrecken, so kann es sich dabei nicht mehr um eine einfache 
Steigerung handeln, sondem dies Verhalten zeigt, daB es sich um anders- 
artige, von der gewohnlichen Affektivitat verschiedene Vorgange dabei 
handeln muB. 

Lebhafte Erinnerungsszenen zeigen in bezug auf ihre Dauer das 
gleiche Verhalten. Sie bleiben bis ins Alter lebendig. Es liegt daher 
viel naher anzunehmen, daB es sich bei den hysterischen Anfallen um 
auBergewohnlich lebhafte Erinnerungsszenen handelt, die infolge ihrer 
Lebhaftigkeit einen adaquaten Affekt vortauschen, nichtsdestoweniger 
aber ihrem Wesen nach von diesem verschieden sind. 

Das BewuBtsein wird immer von den durch die starksten Reize 
hervorgerufenen Empfindungen ausgefiillt. Die auBeren Reize sind in 
der Regel die starkeren. 1st jedoch die Empfindlichkeit fur auBere Reize 
herabgesetzt wie im Schlafe, so kommen auch innere Reize zur Geltung, 
und die durch sie geweckten Empfindungen erreichen einen hohen Grad 
von Lebendigkeit. 

Auch bei Hysterischen ist die Empfanglichkeit ftir auBere Reize 
herabgesetzt. Die Lebhaftigkeit der Erinnerungsszenen ist daher bei 
ihnen eine Folge der Einengung des BewuBtseins, der Abschwachung 
der psychologischen Synthese, der bei Hysterischen immer vorhandenen 
leichteren oder schwereren Benommenheit. 

Die hysterische Affektivitat steht also ihrem Wesen nach der Affek¬ 
tivitat der Erinnerungen und des Traumes naher als der den auBeren 
Umstanden angepaBten ihr adaquaten Affektivitat; infolge der groBen 
Ahnlichkeit ihrer AuBerungen mit denen der letzteren tauscht sie eine 
spontane adaquate Affektivitat nur vor, sie ist nur eine Pseudo- 
affektivitat. 


Wahrend die Kraepelinschen Theorien allenthalben zu uniiber- 
windlich erscheinenden Schwierigkeiten fiihren, wird die Janetsche 
Auffassung, daB die Hysterie bedingt sei durch eine cerebrale Erschop- 
fung, eine Lahmung der Assoziationszentren, eine Einengung des Be- 
wuBtseinsfeldes, eine Schwache der psychologischen Synthese den 
hysterischen Symptomen in ungezwungener, einfacher und nattirlicher 
Weise gerecht. 

Unter diesen zusammenfassenden Ausdnicken bevorzugt Janet 
den der Einschrankung des BewuBtseinsfeldes. 

Noch pragnanter diirfte vielleicht der Ausdruck Lahmung der Asso¬ 
ziationszentren sein. Auf Schritt und Tritt lassen die Janetschen 
Untersuchungen erkennen, daB die hysterischen Storungen Asso-. 
ziationsstorungen sind. 
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Die Assoziationslahmung oder besser noch Schwache kann durch 
lustbetonte Affekte, durch Erziehung, Ermahnung, Suggestion, durch 
Bearbeitung der hemmenden Komplexe, durch korperlich tonisierende 
Mittel und Verfahren behoben, sie kann umgekehrt durch unlustbetonte 
Affekte, Suggestionen, Neubildung von Komplexen, korperlich schwit- 
chende Momente erhoht werden. 

Wenn ein Madchen mit einer so hochgradigen Gesichtsfeldeinengung, 
daB sie ihr kaum erlauben sollte, sich frei zu bewegen mit ebenso groBem 
Geschick beim Spiel den Ball wirft und fangt wie ihre gesunden Ge- 
spielinnen, so ist die natiirliche Erklarung hierfur die, daB fur die Dauer 
des Spiels durch die tonisierende freudige Erregung, durch die Kon- 
zentration ihrer Aufmerksamkeit auf den Ball, durch die Ungebunden- 
heit der Affektlage die Assoziationsparese ftir Gesichtseindriicke be¬ 
hoben ist, wahrend bei der Untersuchung durch die der Situation ent- 
sprechende Affektlage, durch Arzt, Umgebung und Untersuchungs- 
umstande die Aufmerksamkeit der Betreffenden so in Anspruch ge- 
nommen ist, daB sie ftir sonst perzipierte Gesichtsreize nicht mehr emp- 
fanglich ist. 

Je intensiver ein vorhandener Reiz ist, um so intensiver muB auch 
ein zweiter Reiz sein, um assoziiert zu werden (Webersches Gesetz). 

Schon Li6bault 1 ) sagte: ,,Wenn ein Sinn nachdriicklich auf die 
Wahmehmung irgendeines Gegenstandes gerichtet ist, bediirfen die 
anderen Sinne einer viel starkeren Erregung als gewohnlich, um durch 
ihre direkten Reize erregt zu werden." 

„Die auf einen Sinn gesammelte Aufmerksamkeit erhoht also seine 
Eindriicke und Wahmehmungen im Gehim nur auf Kosten der andern 
Sinne, die durch die Entziehung dieser Kraft stumpf geworden sind.“ 

Liebault hat richtig beobachtet, aber nicht ganz richtig inter- 
pretiert. Nicht die Sinne bediirfen eines starkeren Reizes, um erregt zu 
werden, sie sind nicht stumpf geworden, sondern die gleichen geblieben, 
es werden vielmehr ihre Erregungen infolge der Inanspruchnahme der 
Aufmerksamkeit durch starkere Reize nicht oder nur dann assoziiert, 
wenn ihre eigenen Erregungen in einem gewissen Intensitatsverhaltnis 
zu der im Mittelpunkt der Aufmerksamkeit liegenden Erregung steht. 

Dieses Gesetz gilt nattirlich schon innerhalb physiologischer Grenzen. 
Die Leidenschaft macht blind, wie der Volksmund sagt. Da aber bei 
Hysterischen die Perzeptionsfahigkeit im allgemeinen herabgesetzt ist, 
wird der Umfang der Reize, die in einer gegebenen Affektlage nicht 
assoziiert werden, ein viel groBerer sein als bei Gesunden. 

Die gleiche Bewandtnis hat es mit den Anasthesien, von denen 
die Hysterischen meist nichts wissen und die ihnen im Leben nicht ver- 
hangnisvoll werden, wie etwa den an Syringomyelic erkrankten. 

J ) Le sommeil provoqu6 et les 6tats analogues. 

Z. f. d. g. Neur. u. Psych. O. XXXIV. 6 
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Wenn eine anasthetische Hysterische am Ofen hantiert, so wirkt 
eben die Konzentration der Aufmerksamkeit auf ihn und die an dem- 
selben vorzunehmenden Handlungen als assoziativer Reiz auf die 
taktilen und Warmeempfindungen. Sie ist in diesem Moment nicht 
anasthetiseh und merkt daher auch nichts von ihrer Anasthesie, wahrend 
sie einer wirklichen Anasthesie infolge etwa einer Nervendurchtrennung 
sofort gewahr wird und sie als auBerst storend empfindet. 

Bei der Untersuchung wird ihre Aufmerksamkeit durch die Situation 
gebunden, und sie ist dann in der Tat anasthetiseh. Ihre Anasthesie ist 
aber weiter nichts als eine Situationsanasthesie. Immerhin be- 
steht bei ihr eine Assoziationsschwache; denn vollig Gesunde verlieren 
auch in der gegebenen Situation die Empfindung im allgemeinen oder 
an besonderen Stellen nicht. 

Wenn Hysterische beim alleinigen Gebrauch des einen Auges auf 
demselben blind sind, jedoch mit ebendemselben Auge sehen, wenn sie 
beide Augen gebrauchen, so ist das eine Folge des assoziati ven Reizes 
des sehenden Auges auf das nicht sehende. 

In einer friiheren Arbeit, in der ich, ohne damals noch Janets 
Arbeiten zu kennen, in theoretisch deduktiver Weise vorgehend, zu 
dem SchluB gekommen war, daB einer Hypotonie des Geftihls (Emp¬ 
findung) ein Symptomenkomplex entsprechen mtisse, der dem der 
Hysterie gleich sei, habe ich bereits darauf aufmerksam gemacht, daB 
dieser assoziative Reiz auch innerhalb physiologischer Grenzen eine 
Rolle spielt: „So wird es ein Klavierspieler, der ohne Noten spielt, 
sicherlich nicht fertig bringen mit der linken Hand die Begleitung 
eines schwierigeren Stiickes allein aus dem Gedachtnis zu spielen, wenn 
er sich nicht etwa darauf eingeubt hat, und zwar gleichfalls wegen des 
Fehlens der assoziativen Reize tci ) (der rechten Hand). 

Eine Kranke Janets hob beide Arme zugleich auf, wenn sie auf- 
gefordert wurde, den hnken anasthetischen Arm zu heben. ,,Sie bewegt 
ihn ganz gut und ftihrt auch, ohne hinzusehen, die feinsten Finger- 
bewegungen aus, aber nur unter der Voraussetzung, daB sie gleichzeitig 
und symmetrisch all diese Bewegungen mit dem rechten Arm ausftihrt.“ 
Die Kranke ist also auch hier offenbar nur mit Hilfe des assoziativen 
Reizes der Armbewegungen rechts imstande die links auszufiihren. 

Ahnlich liegen die Verhaltnisse, wenn eine Kranke unfahig ist, 
irgendwelche Bewegungen an der anasthetischen Seite ohne Beihilfe 
des Gesichtssinnes auszufiihren, dies aber mit Hilfe des Gesichtssinns 
vermag. Auch hier wirkt der Gesichtssinn als assoziativer Reiz. 

Eine Folge des assoziativen Reizes ist es ferner, wenn mit beiden 
Handen gleichsinnige Bewegungen leichter ausgefiihrt werden konnen 
als verschiedenartige. 

„ !) tjlwr hyjxTtonische und hypotonischo .Stvlenstoningen. StraBburg 1912. 
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Die Lahmungen kommen dadiirch zustande, daB die assoziative 
Verbindung der Vorstellungen mit den Bewegungsmechanismen gestdrt 
ist, einerseits infolge der vorhandenen Perzeptionsschwache, anderer- 
seits infolge der Schwache der Bewegungsmechanismen selber, die an 
und fur sich schon eines starkeren Reizes bediirften, um ins Spiel zu 
treten, bei einem abgeschwachten Reiz also erst recht versagen werden. 

Von dem tonischen Zustand der abgelosten Bewegungsmechanismen 
wird es abhangen, ob die Lahmungen schlaffe oder straffe sind. 

Ein leichter Reiz wie Druck, Massage vermag es schon, eine schlaffe 
Lahmung in eine straffe zu verwandeln. 

Ein im Erschopfungszustand abgeloster Bewegungsmechanismus 
wird sich mit der Zeit spontan tonisieren und dadurch die schlaffe 
Lahmung allmahlich in eine straffe iibergehen, welche wiederum infolge 
eines der Inaktivitatsatrophie entsprechenden Vorgangs mit der Zeit 
durch eine schlaffe Lahmung abgelost wird. 

Wenn auch anasthetische, nicht gelahmte Glieder durch einen Reiz 
unmittelbar in einen Contracturzustand iibergehen, so ist das w r iederum 
eine Folge des Weberschen Gesetzes. Der von der Rinde ausgehende 
geschwachte zentrifugale Assoziationsreiz war eben noch ausreichend, 
um den nicht tonisierten Bewegungsmechanismus in Gang zu setzen, 
ist es aber nach der Tonisierung des letzteren infolge des gesetzten 
Reizes nicht mehr, da er selbst nicht entsprechend tonisiert wurde. 

DaB auch die Lahmungen durch die Verstarkung des zentralen 
Reizes, durch suggestive Tonisierung behoben werden konnen, erscheint 
jetzt selbstverstandlich. 

Die Ausdehnung des Assoziationsbegriffes auf zentrifugal fortgeleitete 
Reize diirfte zu MiBverstandnissen oder Unzutraglichkeiten kaum Ver- 
anlassung geben. 

Was die traumatischen Lahmungen betrifft, die erst einige 
Zeit nach dem Trauma auftreten, so handelt es sich dabei um eine 
Komplexwirkung. Die vorgestellte Schadigung eines Gliedes word in 
Verbindung gebracht mit Entschadigungsanspruchen, diese werden 
schlieBlich zu einer Existenzf rage, und durch diesen machtvollen Komplex 
werden die Vorstellungen des betreffenden Gliedes samt den von ihnen 
ausgehenden assoziativen Reizen auf den Bewegungsmechanismus un- 
willkiirlich in einer Weise beeinfluBt, sozusagen abgelenkt, daB sie nicht 
mehr imstande sind, willkiirliche Bewegungen auszulosen. 

Da dieser Mechanismus sich immer mehr ausbildet, befestigt und 
schlieBlich rein reflektorisch wirkt, so wird er auch noch zur Geltung 
kommen, wenn der Kranke gar nicht an seinen Komplex dcnkt. DaB 
ein Komplex noch storende Wirkungen entfalten kann, auch wenn er 
vollig abgelost, d. h. vergessen ist, kann darum nicht wundemehmen. 

Da bei visceralen Funktionen das Gehirn als Umschaltstation 
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zentripetaler in zentrifugale Reize eine Rolle spielt, diirften hysterische 
Storungen visceraler Art gleichfalls Folge einer zentripetal-fugalen 
Assoziationsschwache sein. 

DaB die Perzeptionsschwache den Willen, die intracorticale Asso¬ 
ziationsschwache das Gedachtnis ungunstig, hemmend beeinflussen 
werden, liegt anf der Hand. 

DaB bei Amnesien gerade die j tings ten Ereignisse vergessen werden 
liegt daran, daB bei ihnen die assoziativen Verbindungen noch am 
wenigsten ausgebildet, noch am schwachsten sind. Ein jedes neue Er- 
lebnis wird erst im Laufe der Zeit vollig assoziativ angegliedert, und es 
wird es auf die Dauer nur dann, wenn die kiinftigen Erlebnisse durch 
Interessen, Ahnlichkeits-, Lagebeziehungen das frtihere ins Gedachtnis 
zuruckrufen. 

Ein gut memoriertes, ofter zitiertes Gedicht kann mit Leichtigkeit 
wiederum vorgetragen werden. 

Ein frisch erlemtes Gedicht wird vergessen, wenn es nicht immer 
wieder memoriert wird, bis es zum bleibenden Assoziationsbestand 
gehort. 

Bei einem frisch erlemten Gedicht werden Stichworte gemerkt; 
das sind Assoziationssttitzpunkte, die den Ablauf des gesamten Asso- 
ziationskomplexes erleichtem. 

Ebenso bediirfen frische Erlebnisse solcher durch die Gegenwart 
gebotener „Stichworte“, Assoziationssttitzpunkte, sonst werden sie 
vergessen. 

Es kann also nicht wundernehmen, daB es bei Benommenheits- 
zustanden gerade die jungsten Ereignisse sind, die vergessen werden; 
die Stichworte werden nicht gentigend perzipiert und daher konnen die 
Ereignisse nicht assoziiert werden. 

Die Amnesie nach dem Erwachen aus dem Schlaf in bezug auf die 
Traume und nach dem Erwachen aus der Hypnose sind die Folge des 
Fehlens einer assoziativen Yerbindung der neuen Reize und Emp- 
findungen mit den alten. Beim Zuriickversetzen in die Hypnose, was 
auch durch eindringliches Fragen (Bernheim) erreicht werden kann, 
da durch dieses von der Umgebung abgelenkt wird, ist der assoziative 
AnschluB wieder gegeben. Traume fallen bei sich von selbst bietenden 
oder absichtlich gebotenen Stichworten nachtraglich wieder ein. In 
einem spateren Traum kann man sich eines friiheren ahnlichen erinnern, 
ohne daB jener in der Zwischenzeit zum BewuBtsein gekommen ware. 

Wenn einem beim Erwachen aus dem hypnotischen Schlaf, fur ge- 
wohnlich amnestischen, wahrend der Hypnose die Suggestion gegeben 
wird, daB er nach dem Erwachen sich an alles erinnern wird, was 
wahrend der Hypnose sich zugetragen hat, so gibt man ihm eben damit 
ein Stichwort. 
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Die Suggestionen „auf lange Sicht“ kommen wiederum infolge der 
Wirkung der Stichworte zustande. Ein Auftrag soil zu einer be- 
stimmten Zeit, bei einer bestimmten Gelegenheit ausgefiihrt werden. 
Diese bestimmte Zeit, diese bestimmte Gelegenheit sind eben die 
Stichworte, durch die der in der Erinnerung latent vorhandene Auf¬ 
trag assoziiert, also bewuBt wird, ohne dafl die Erinnerung an den 
Auftraggeber aufzutauchen braucht. 

In den Fallen, in welchen die frischen Erlebnisse unmittelbar ver- 
gessen, abernacheinigerZeit, etwa nachWochen, wieder erinnert werden, 
handelt es sich wohl um eine unbewuBt vor sich gehende Assoziations- 
arbeit. Der gesetzte Reiz erlischt nicht, andernfalls es kein Gedachtnis 
gabe 1 ), er wirkt auch ohne bewuBt zu sein weiter und findet den asso- 
ziativen AnschluB sozusagen von selber. 

Ein Name, auf den wir uns am Abend ohne Erfolg besinnen, fallt 
uns oft am nachsten Morgen beim Erwachen als erstes ein. Der asso- 
ziative AnschluB ist ohne willkurliche Bemiihungen unsererseits unbe¬ 
wuBt erreicht worden. Die unbewuBte Gehimarbeit kann nicht hoch 
genug veranschlagt werden. 

Wenn eine geistige Arbeit schlecht vonstatten geht, ist es am besten, 
man laBt sie liegen. Nimmt man sie nach einiger Zeit wieder auf, so 
geht alles viel leiohter; der tiberblick ist ein freierer, die Gedankengange, 
die friiher trotz intensiver Bemiihungen nicht gelingen wollten, wickeln 
sich zu unserer Verwunderung jetzt wie von selber ab. 

Es ist dies keine bloBe Ermiidungserscheinung; eine Ermiidung 
braucht gar nicht vorgelegen zu haben, und jetzt geht es auch nach 
deutlich auftretenden Ermiidungsgefuhlen dennoch, wenn auch etwas 
Jangsamer voran. 

Es ist dies vielmehr hauptsachlich eine Folge der in dieser Zeit 
vom Gehirn unbewuBt geleisteten Assoziationsarbeit, eines Ausgleichs 
und in Kommunikationtretens energetischer Spannungen 2 ), deren Ab¬ 
laut ein rein physiologisch-mechanischer zu sein scheint. 

Es diirfte keine tjbertreibung sein, wenn behauptet wird, daB das 
Gehirn den weitaus groBten Teil der sogenannten Geistesarbeit ohne 
unser Zutun leistet. 

Janet bringt die Amnesien in ursachliche Beziehung zu den Anas- 
thesien. DaB er damit in bezug auf diejenigen Assoziationen, die an 
Empfindungen in den betreffenden Korpertejlen gekniipft sind, recht 
hat, liegt auf der Hand. Im alljfemeinen scheinen aber die Wiederkehr 
von Erinnerungen und der Empfindlichkeit oder umgekehrt die Ein- 
schrankung der Erinnerungen und der Sensibilitat gleichzeitige Folgen 

*) Siehe Gedachtnis und Vererbung. StraBburg 1914. 

2 ) Siehe t)ber Kausalitat im allgemeinen, sowie „Psychische Kausalitat“ 
im besonderen. Zeitschr. f. d. ges. Xeur. u. Psych. £9, Heft 3/4. 1915. 
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einer und derselben Ursache, namlich der Erhohung oder Herabsetzung 
des Assoziationsvermogens zu sein. 

Automatische Handlungen werden deshalb so leicht vergessen, weil 
sie entweder ohne auBere oder nur infolge schwach perzipierter auBerer 
Reize zustande kommen. Es fehlen ihnen die Stichworte. 

Kartenspieler erleben dies tagtaglich. Kaum sind die Karten ge- 
geben, so weiB oft niemand mehr, wer sie gegeben, aueh der liicht, 
der dazu, als er sich vielleicht mit seinem Xebenmann unterhielt, von 
einem dritten dazu aufgefordert wurde. Nichtsdestoweniger war sich 
im Moment der Ausfuhrung ein jeder des Kartengebens bewuBt. 

Kann es da noch wundernehmen, wenn Hysterische ihre automati- 
tischen Handlungen wie z. B. die sogenannte automatische Schrift 
vdllig vergessen so daB sie sie ohne BewuBtsein ausgeftihrt zu haben 
scheinen. 

DaB solche Erschein ungen bei Hysterischen leichter auftreten und 
augenfalliger sind, ist eben wiederum eine Folge der bei ihnen bestehenden 
Perzeptionsschwache. 

Auch die erhohte Suggestibilitat ist eine Folge der Perzeptions- 
und Assoziationsschwache. 

Janet suggeriert einer Hysterischen im Wachzustand mit Erfolg 
die Halluzination eines Vogels auf der Hand. Er erklart dies damit, 
daB die Vorstellung Vogel infolge des Fehlens storender Nebenasso- 
ziationen, infolge der Einschrankung des BewuBtseinsfeldes sich bis 
in alle Details entwTckelt. Beim Gesunden wird das BewuBtsein er- 
fiillt durch die Reize der Umgebung. Die Vorstellung Vogel bleibt fur 
ihn ein Skelett, ein farbloser Begriff. Es regt sich bei ihm zudem die 
Kritik, Widerspruchs- und Gegenvorstellungen. Bei der Kranken fehlen 
auch diese Hemmungen, der Assoziationskomplex Vogel ward bis ins 
Einzelnste erlebt, und der Vogel erscheint daher wirklich. 

DaB im Traum die Verhaltnisse ahnlich liegen, bedarf kaum der 
Erwahnung. 

Im Schlaf ist das Perzeptionsvermogen fur auBere Reize gleichfalls, 
wenn auch noch hochgradiger herabgesetzt. AuBere Reize werden gar 
nicht oder nur schwach empfunden, und das BewuBtsein konzentriert 
sich auf diese schwachen Reizwirkungen, sowie auf die durch intra- 
corticale Spannungen bedingten. Die durch die Reize hervorgerufenen 
Vorstellungen bleiben infolge der Herabsetzung des Assoziationsver¬ 
mogens isoliert, entwickeln sich ungestort durch auBere Reize und 
hemmendc Xebenassoziationen bis ins Einzelnste und erscheinen eben 
infolge dieser Komplexitat als wirklich. 

Infolge des Fehlens von Xebenassoziationen ist der Traumende 
auch kritiklos. Er fangt Seezungen in einem Karpfenteich. Er reiht 
an die Vorstellung Teich die Vorstellung Fiscli, an diese die Vorstellung 
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Seefisch, ohne diese mit der Vorstellung Meer und diese wiederum mit 
der Vorstellung der Entfernung des letzteren vomTeich, geschweige den 
unmoglichen Lebensbedingungen zu assoziieren. Seine Kritiklosigkeit 
isfc also eine Folge seiner Assoziationsschwache und diese die Ursache 
seiner Wirklichkeitsempfindung und naiven Wirklichkeitsglaubens. 
Auch der Pseudohalluzinant hat die Wirklichkeitsempfindung, ihm 
fehlt aber der Wirklichkeitsglauben. 

Der Transfert kann gleichfalls als eine Folge von Assoziations- 
mechanismen aufgefaBt werden 1 ). 

Der erschopfte Gehirnmechanismus der einen Seite wird durch den 
entsprechenden der anderen Seite tonisierend beeinfluBt und kann da- 
durch auf das normale Niveau gehoben werden, wahrend umgekehrt 
infolge dieser Mehrleistung an Arbeit auf der anderen Seite ein Er- 
schopfungszustand eintreten kann. 

Wird infolge eines suggestiven Reizes der hypotonische Mechanis- 
mus der einen Seite tonisiert, so wird durch die Richtung der Auf- 
inerksamkeit auf diesen und die Ablenkung von den anderen, der ent- 
sprechende Meokanismus der anderen Seite versagen, wenn er sich bereits 
infolge der erwahnten Mehrleistung in einem hypotonischen Zustand 
im Vergleich zu den tibrigen Gehirnmechanismen befunden hat. 

Es gibt Hysterische, die bei der Beruhrung auf der einen Seite stets 
auf der anderen symmetrisch lokalisieren (Allochirie). 

Die rechte Seite kann von der linken dadurch unterschieden werden, 
daB man eine gewohnte Bewegung macht, die mit der rechten Hand 
ausgefuhrt wird. So erzahlt Janet von einer Kranken, die die Be¬ 
wegung des Nahens, von einer anderen, die das Kreuzzeichen schlug, 
wenn sie links und rechts unterscheiden sollten. Die Orientierung ge- 
schah also offenbar mit Hilfe des Muskelsinns. 

Mit Hilfe des Gesichtssinns allein konnen wir nicht ohne weiteres, 
d. h. ohne daB wir es geiibt und uns darauf eingestellt haben, eine 
rechte von einer linken Hand unterscheiden. Einen uns vorgehaltenen 
Handschuh bringen wir erst in Beziehung zu der entsprechenden Hand. 
Sollen wir mit Hilfe des Gesichtssinns oder der Vorstellung allein bei 
einer Beruhrung rechts und links unterscheiden, so miissen wir, voraus- 
gesetzt, daB wir den Muskelsinn ganz auBer acht lassen, uns auch die 
symmetrische Korperhalfte vorstellen und dann die Vorstellung des 
ganzen Korpers in Beziehung zu Tatigkeitsvorstellungen bringen. Das 
tut auch die betreffende Hysterische, bleibt aber infolge ihrer Ver- 
geBlichkeit, ihrer Assoziationsschwache bei der Vorstellung der symme- 
trischen Seite haften, statt wiederum zur urspriinglichen zurtickzu- 
kehren und lokalisiert daher auf der symmetrischen Seite. 

Das ist tibrigens auch leicht bei Kindern, ja selbst bei nonnalen 

l ) Siehe Uber hypertonische und hypotonisclie Seclenstorungen. 
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Erwachsenen, wenn sie abgelenkt sind oder uberrumpelt werden, zu 
beobachten. Die Verwechslung von rechts und links gehort zu den 
allerhaufigsten. 

Ahnlich ist es zu erklaren, wenn eine Kranke mit dem anasthetischen 
Korperteil Bewegungen ausfuhrt, die den beabsichtigten gerade ent- 
gegengesetzt sind: die Hand offnet, wenn sie sie schlieBen, eine Beuge- 
bewegung vollzieht, wenn sie eine Streckbewegung ausfiihren will. 
Infolge einer vorhandenen, durch die Anasthesie dokumentierten Asso¬ 
ziationsschwache lost die Vorstellung des Offnens die entsprechende 
Bewegung nicht gleich aus, es bleibt Zeit zur Bildung der leicht asso- 
ziierbaren Gegenvorstellung, an dieser bleibt die Betreffende infolge 
ihrer Assoziationsschwache haften und vollzieht dann die ihr ent¬ 
sprechende Bewegung. 

Solche Entgleisungen sind gleichfalls bei Normalen nicht selten zu 
beobachten. 

Diese fluchtigen Andeutungen mogen genligen, um die obige Be- 
merkung zu rechtfertigen, daB unter den, den hysterischen Symptomen- 
koraplex charakterisierenden zusamraenfassenden Ausdrtcken Janets, 
dem der Assoziationslahmung der Vorzug zu geben sei. 

Da es sich um keine wirkliche Lahmung handelt, so diirfte durch 
Assoziationsschwache die Sachlage noch treffender bezeichnet 
werden. 

Die Assoziationsschwache erscheint als das Kardinal- 
symptom der Hysterie. 

Unter Bevorzugung dieses Ausdrucks laBt sich folgende Definition 
aufstellen: Die Hysterie ist eine Geistesstorung, welche be- 
dingt ist durch eine Perzeptionsschwache, verbunden mit 
einer intracorticalen, zentripetalen und zentrif ugalen 
Assoziationsparese. 

Die Perzeptionsschwache begiinstigt die Komplexablosung, 
welche zentripetale, zentrifugale und intracorticale Assoziationsbahnen 
durch Ablenkung storen und dadurch zur Steigerung der Assoziations¬ 
parese noch beitragen kann. 

Die Perzeptionsschwache der Hysterischen macht sich nament- 
lich bei schwacheren Reizen geltend, wahrend sie sich starkeren Reizen 
gegeniiber fast normal verhalten konnen. Der Grund hierfiir ist leicht 
einzusehen. 

Angenommen, ein Hysteriker sei in irgendeinem Empfindungs- 
system fur Reize der Starke 1 nicht empfanglich, sondem erst fiir 
solche der Starke 2 und er empfinde diese ebenso wie Normale, Reize 
von der Starke 1. Die empfundene Reizstarke wird dann um die Halfte 
geringer sein als die Gesunder. Nehmen wir ferner an, daB die Reiz- 
empfindlichkeit bei starkeren Reizen bei beiden im gleichen Verhaltnis 
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zunimmt, so wird bei der Reizstarke 5, beim Normalen die Reizemp- 
findlichkeit 5, beim Hysterischen 4 sein, also nur um ein Fiinftel geringer, 
bei der Reizstarke 10 dementsprechend um ein Zehntel. 

Daraus geht hervor, daB die Storungen der Hysterischen namentlieh 
bei schwacheren Reizen auftreten miissen, wahrend sie sich starkeren 
Reizen gegeniiber beinah normal verhalten konnen. Dem entspricht die 
tagliche Erfahrung, daB Hysterische den Reizen des gewohnlichen Lebens, 
der alltaglichen Misere gegeniiber versagen, wahrend sie bei gewissen 
auBergewohnlichen. Gelegenheiten geradezu glanzen konnen. DaB sie 
geradezu glanzen konnen, hangt aber wiederum damit zusammen, daB 
ein starker Reiz beim normalen leicht als Uberreiz hemmend wirkt, 
wahrend er bei einer Abschwachung diese Wirkung noch nicht zu haben 
braucht. 

Daher erklart sich auch die Sucht Hysterischer nach starken Reizen, 
ihr sog. Reizhunger. Starke Reize, zu welchen namentlieh auch die 
neuen und ungewohnlichen gehoren, vermogen es noch, ihnen zeitweise 
zum Genusse ihres schwachlichen Daseins zu verhelfen. 

Auch groBe Ziele, sei es idealer (Religion, Kunst), sozial-kultureller 
oder praktischer Art bilden einen ungewohnlichen und starken Reiz, 
und mancher Hysterische ist schon in praktischer Hinsicht dadurch 
geheilt worden, daB ihm bewuBterweise oder durch zufallige Umstande 
veranlaBt ein solches tonisierendes Ziel gesetzt wurde. 

DaB die durch die Verdrangung der Sexualitat gebundene Energie 
auf diesem Wege befreit werden und die Erreichung des Ziels fordem 
kann, das ist ein nicht als speziell hysterisch, sondem rein physiologisch 
anzusprechender Vorgang. Bei Hysterischen scheint gerade nicht die 
treibende Kraft der latenten sexuellen Energie, sondern vielmehr jener 
Reizhunger das maBgebende Moment der „Sublimierung“ (Freud) 
zu sein, da ,,die Hysterischen im groBen und ganzen nicht sinnlicher, 
als die gesuiiden Individuen“, ja ,,viel haufiger kalt, als sinnlich“ sind 
(Janet). 

Die Perzeptionsschwache begunstigt ferner das Auftreten von An- 
fallen, zutage tretenden Komplexen mit einer ungehemmten, iiber- 
triebenen Affektentfaltung, die der Situation nicht angepaBt, den sie ver- 
anlassenden Reizen nicht adaquat ist. (Hysterische Pseudoaffek- 
tivitat.) Der epileptiforme Anfall scheint durch ein UbermaB vaso- 
motorischer Wirkung hervorgerufen zu werden (siehe oben). 

Die Definitionen Janets sind keine atiologischen. Er laBt es 
dahingestellt, ob einer Minderwertigkeit der Rinde, einer histologischen 
oder chemischen Schadigung, einer Storung der Zirkulation oder der 
Emahrung in atiologischer Hinsicht der Vorzug zu geben sei. Auch 
die Frage, ob nicht verschiedene Schadlichkeiten die gleiche Storung 
des Gehirnmechanismus hervorrufen konnen, laBt er often. 
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Ihm ist die Hauptsache die Erforsehung und Klarlegung eines 
Gehirnmechanismus auf Grund seiner Storungen, welch letztere „die 
abnorme Reaktionsweise des Individuums“ (Gaupp) erkennen laBt. 

Das ist eine Aufgabe fur sich, die, um die Hysterie psychologisch- 
funktionell zu verstehen, ihre Symptom© verstandlich zu machen, zu 
leisten ware, auch wenn ihr atiologischer Faktor bekannt ware. 

Die atiologi^che Forschung kann die psychologische auf die Er¬ 
forsehung, Klarlegung und Sonderung der Gehirnmechanismen ge- 
richtete erganzen aber nicht ersetzen. 

Es ist dies ein ahnlicher Standpunkt, wie er bekanntlich in neuerer 
Zeit namentlich von Hoc he vertreten wurde. 

Wird erst einmal die Erforsehung der Psychautomatismen und 
Gehirnmechanismen weitere Fortschritte gemacht haben, werden wir 
erst einmal in der Lage sein, ein Zustandsbild in seine einzelnen 
„Symptomenkomplexe“ zu zerlegen, so wird es gewiB auch leichter 
fallen, dem Ideale Kraepelins naherzutreten. 

Die oben gegebene Definition der Hysterie enthalt nichts Neues 
im Vergleich zu der Janets, durfte aber in psychologischer Hinsicht 
etwas pragnanter und anschaulicher sein, was jedoch als unwesentlich 
zu entscheiden dem Geschmack des einzelnen uberlassen werden kann. 

Janet hat die Arbeiten Charcots und seiner Schule zu einem ge- 
wissen AbschluB gebracht, was Charcot selbst in dem Begleitwort 
zu Janets Werk anzuerkennen scheint. 
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Zur Behandlung 

der Dementia praecox mit Natr. nucleinieum. 

Yon 

Dr. Kielholz, 

Heil- und Pflegeanstalt Kdnigafelden (Kt. Aargau). 

(Eingegangen am 21. Juni 1915.) 

Donath 1 ) hat, gestutzt auf seine eigenen giinstigen Erfahrungen 
— unter 14 Fallen 3 Heilungen und 5 Besserungen — und die Lund- 
valls 2 ) — unter 18 Fallen 4 Heilungen und 9 Besserungen —, die Be¬ 
handlung der Dementia praecox mit Natr. nucleinic. neuerdings emp- 
fohlen, und zwar mit groBeren Dosen und Gesamtmengen, a Is frtiher 
mit mangelhaftem Erfolg von Lepine 3 ) und Itten 4 ) angewendet 
warden. Er injizierte zu diesem Zwecke lOproz. Losungen von Natr. 
nuclein, mit Zusatz von 10% Kochsalz, begann mit einer Dosis von 
0,5—1,0 g und stieg mit 4—5tagigen Intervallen bis auf 4,0—5,0 g. 
Im ganzen wurden 6—12 Injektionen appliziert unter Kontrolle der 
Temperatur und der Leukocytose. 

Wir haben nun in der hiesigen Anstalt zur Nachprufung der ange- 
ftihrten Erfolge eine Reihe von Patienten an Hand dieser Technik be- 
handelt. 

Fur die gutige tJberlassung des Materials und das standige Interesse 
wahrend der Arbeit spreche ich an dieser Stelle Herrn Dir. L. Frolich 
meinen Dank aus. 

Friedlander 5 ) u. a. kombinierten bei paraluetischen Psychosen 
die pyrogenetische Therapie mit Salvarsaninjektionen, Lund vail und 
Hauber 6 ) empfahlen auch bei Schizophrenic neben der Nucleinkur 
Arsenpraparate. Hauber verwendete auBerdem in einzelnen Fallen 
auch Thyreoidin. Er erreichte so eine roborierende und beruhigende 
Wirkung bei erregten Katatonien. Bei relativ frischen Fallen und ins- 
besondere bei Pfropfhebephrenien erschien eine Steigerung der Remis- 
sionsfahigkeit unverkennbar. Wir haben in 2 Fallen der Nucleinkur 

i) 2 ) 3) 4) vgl. Donath, J., Natr. nuclein, in der Behandlung der Dementia 
praecox. Zeitschr. f. d. ges. Neur. u. Psych. 19 , 223. 1913. 

6 ) Friedlander, t)ber die Anwendung pyrogenetischer Mittel in der Psych¬ 
iatric. Archiv f. Psych. 5£, Heft 3. 

8 ) Hauber, F., Therapeutische Versuche mit Nucleinsaiireinjektionen bei 
Psychosen. Zeitschr. f. d. ges. Neur. u. Psych. 1914, Heft 1. 
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eine Serie von Einspritzungen mit Salvarsankupfer vorausgehen lassen. 
Diese Arsenverwendung wnrde bisher bei luetischen Affektionen, bei 
Frambosie und Malaria mit gutem Erfolge erprobt 1 ). Einmal kom- 
binierten wir die Nucleininjektionen mit der Darreichung von Thyreoi- 
dintabletten. 

Aus den stark gekurzten, chronologisch geordneten Kranken- 
geschichten ergeben sich folgende Hauptdaten: 

I. B. M., geb. 1884, Krankenpflegerin. 

Der Vater ist zeitweise deprimiert, der GroBvater vaterlicherseits beging 
Suicid, eine Tante mutterlicherseits war melancholisch. Die Pat., als Kind weich 
und fiigsam, faBte alles etwas schwer auf, fuhlte sich in der Liebe der Eltern gegen- 
iiber dem Bruder zurlickgesetzt. 1910 infolge einer unerwiderten Neigung depri- 
raiert und Suicidgedanken auBemd, wurde sie in einem ^Nervensanatorium wahrend 
zweier Monate verpflegt, litt dort an Gehore- und Gesichtshalluzinationen, war 
zeitweise erotisch erregt bis zur Tobsucht, dann wieder stuporos negativistisch 
und unrein. Gebessert entlassen, erschien sie verschlossen, abweisend, besorgte 
aber mehrere Monate Pflegerinnendienst. Mitte Marz 1913 muflte sie infolge 
plotzlich auftretender Erregung in K. versorgt werden. 

Bei der Aufnahme bot sie korperlich die Erscheinungen einer leichten Bron¬ 
chitis; daneben deutlich gespaltene Herztone, Trichterbrust, weiche Struma. 
Sie zog sich in Gegenwart der Arzte naekt aus, suchte diese zu umarmen und zu 
kiissen, war motorisch eiregt, hatte Gehorshalluzinationen und Vergiftungsideen, 
wies die Nahrung zuruck und lieB unter sich. 

In den ersten Wochen auBerte sie eine Menge erotischer Phantasien, exhibierte 
haufig schamlos, schmierte mit Stuhl und Urin, aB unmaBig, so daB ihr Gewicht 
von 55 kg beim Eintritt auf 7872 kg stieg. Dann begann sie zu abstinieren, wurde 
ganz mutazistisch und negativistisch. Bei der Nucleinkur vom 4. II.—13. IV. 
(10 Injektionen, Gesamtdosis 31,5 g) stieg die LeuJcocytenzahl von 4700—8100 
auf 10 900—18 300, die Temperatur auf 37,8—40°. 

7. II. (nach der 1. Injektion). Pat. erscheint zuganglicher, ist beim Besuche 
der Mutter freundlich, uniarmt sie zartlich. 

24. II. (nach der 4. Injektion). Pat. trinkt spontan Milch, iBt SuBigkeiten, 
spricht gelegentlich, klagt liber Zahnweh. 

26. II. (nach der 5. Injektion). Pat. straubt sich gegen die Blutentnahme, 
pricht mit der Warterin, iBt spontan Milch und Brot. Sie leidet an Brechreiz 
und Diarrhoe. 

9. III. (nach der 7. Injektion). Pat. spricht wahrend der Injektion mit dem 
Arzt, nennt ihn beim richtigen Namen. Sie habe ihm friiher den Namen von 
Lcuten gegeben, denen er ahnlich sehe. Sie hore jetzt keine Stimmen mehr. 

14. IV. 24 Stunden nach der 10. Injektion Erbrechen. Erysipelatose Rotung 
der Umgebung der Einstichstelle. 

24. IV. Pat. steht auf, iBt mit Appetit, zeigt ein geziertes, leicht erotisches 
Wesen, spricht wenig mit verschamtem Lacheln. Kcrpergewiclit 737a kg* 

I in Juli trat wieder deutlicher N(‘gativisnnis und Mutazismus auf; Pat. fing 
an zu grimassieren, untatig am gleichen Fleck zu sitzen, unmaBig und unappetitlich 
zu esseri. Zur Zeit bietet sie das Bild fortgeschrittener katatoner Demenz. 


1 ) Barma nn, G., Behandlungsversuche mit Salvarsankupfer. Miinch. med. 
Woehenschr. 1914, S. 1. 
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II. H. E., geb. 1883, Dienst made hen. 

Es ist keine hereditare Belastung nachgewiesen. AIs Kind versehlossen, 
gute Schiilerin, 1908 an Typhus abdomin. erkrankt, fing sie mit 29 Jahren an zu 
halluzinieren, ftihlte sich verfolgt, und war deswegen mehrero Monate in zwei 
Heilanstalten versorgt. Gebessert entlassen, hielt sie wegen nervoser Beschwerden 
nirgends mehraus. Durch Gehorstauschungen starker erregt, wurde sie am 30. IX. 
1913 nach K. verbracht. Sie erschieiOmamisch, zeigte leichte Protrusion beider 
Bulbi, eine weiche Struma, vergroBerte Herzdampfung mit gespaltenem ersten 
Mitralton, Tremor der Hande und sehr lebhafte Sehnenreflexe. Es bestand eine 
gewisse Krankheitseinsicht, Pat. hielt ihre Versorgung selbst fur das beste, da sie 
durch ihre Stimmen, die sie im Mund, im Kopfe hore und auf die sie Antwort 
geben miisse, aufgeregt sei. Sie ftihlte sich verhext, sieht des Heilands Dornen- 
krone am Boden, die Baume des Gartens in ihrem Zimmer stehen. Sie klagte, 
Schmerzen in Kopf und Leib, besonders in den Genitalien. wtirden von ihrer Um- 
gebung verursacht und machten sie bose. 6ie ftihlte den Zwang, die Bewegungen 
der Warterinnen nachzuahmen, muBte gegen ihren Willen durchdringend schreien, 
bekam nachtliche Angstanfalle und heftige Suicidimpulse, litt an Schlaflosigkeit, 
lag tagstiber mtide und untatig herum. Da sie sich tiber ungentigende Behandlung 
bekiagtc, bekam sie vom 22. XI. 1913 bis 19. II. 1914 5 Nucleininjektionen (Ge- 
samtdosis 8,0 g. Leukocytosc zwischen 6000—7800 und 10 800—15 500. Hyper- 
thermien 38,2—39,1°). 

24. XI. Pat. arbeitet etwas, will nichts mehr von Einspritzungen wissen, 
straubt sich gegen die Blutuntersuchung. 

27. XI. 6 Stunden nach der (2.) Injektion Schtittelfrost. 

24. I. 1914 (nach der 3. Injektion). Pat. mochte fort, eine Stelle annehmen, 
verlangt brieflich von der Mutter Arbeit. 

14. II. (nach der 4. Injektion). Ruhig, artig, schlaft ohne Narkoticum. 

21. II. (nach der 5. Injektion). Klagt tiber Kopfweh und Schmerzen an der 
Injektionsstelle, wo eine maBige Infiltration besteht. Von weiteren Injektionen 
wollte sie nichts mehr wissen. Sie schrieb im Marz nach Hause, sie ftihle sich so 
wohl, wie noch nie in den 2 Jahren ihrer Krankheit, ha be keine Stimmen mehr, 
konne gut schlafen. Im Sommer ging sie dann regelmaBig zur Arbeit und wurde 
am 27. VIII. gebessert entlassen. 

Seit dem 29. I. 1915 befindet sich die Pat. wieder in K. Ihre Beschwerden 
sind hypochondrisch-nervdser Art, die Halluzination fast ganzlich vereehwunden, 
das Benehmen stets vollig geordnet. Die Kranke arbeitet regelmaBig und ist ent- 
lassungsfahig 1 ). 

III. J.-B. L., geb. 1882, Hausfrau."" 

Es besteht keine Belastung durch Psychosen. Vater und zwei Geschwister 
starben an Phthisis pulmon. Mit einem brutalen Potator verheiratet, gebar die 
Frau in kurzen Intervallen ftinfmal. Nach dem unerwarteten Tode eines Kindes 
im Dezember 1912 trat an Stelle des frtiheren FleiBes und munteren Wesens 
Grtibelsucht und tibertriebene Frommigkeit. Infolge nachtlicher Visionen ver- 
suchte sie, mit ihrem Jtingsten unbekleidet durclis Fenster zu entfliehen, wurde 
negativistisch und mutazistisch und muBte am 16. XL 1913 versorgt werden. 
Die abgemagerte Kranke zeigte reichliche Spuren von tatlichen MiBhandlungen 
durch den Ehemann; sie menstruierte, war leicht kataleptisch und negativistisch, 
einsilbig und affektlos, sie naBte das Bett, wollte nicht recht essen, auBcrte Wahn- 
ideen. Sie wurde bald ganz mutazistisch, gegen das Wartepersonal aggressiv, er- 
schien meist stuporoe, drangte gelegentlich fort und klopfte an die Ttire. 

1 ) Anmerkung bei der Korrektun Pat. wurde neither arbeitsfuhig entlassen. 
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Vom 16. III. bis 31. III. 1914 Nucleinkur (10 Injektionen). Gesamtdosis 
29,0 g. Leukocytose zwischen 4900—6700 und 9500—14 200 schwankend, Tern- 
peraturanstiege bis 37,2—39,2°. 

31. III. Die Pat. wehrt sich gegen die Injektion in unsinniger Weise, muB 
von drei Warterinnen festgehalten werden, ist am Ende der Operation mit SchweiB 
bedeckt, spricht aber kein Wort. 

22. IV. (nach der 3. Injektion). Pat.-schimpft in der Nacht etwa 1 Stunde 
lang laut, sie werde sclilechter behandedt als ein Tier; am liebsten mochte sie ins 
Wasser. 

6. V. (nach der 4. Injektion). Pat. arbeitet etwas, gibt mit leichtem Sperren, 
aber freundlicher Miene die Hand. 

25. V. (nach der 6. Injektion). Pat. sohreibt den ersten Brief nach Hause. 

13. VI. (nach der 8. Injektion). Pat. straubt sich heftig wahrend der Ein- 

spritzung; ca. 1 Stunde spater tritt Dyspnoe auf, schwacher beschleunigter Puls 
(144), die Kranke zittert am ganzen Leib, hat kalte, schweiBige Hande, verlangt 
nach dem Arzt, halt diesen krampfhaft an den Handen fest. Nach 0,5 Digalen 
tritt baldige korperliche Erholung ein, sie weint langere Zeit. 

26. VI. (nach der 10. Injektion). Die Kranke hilft f lei Big und exakt bei den 
Hausgeschaften und Flickarbeiten, daneben ist sie einsilbig, oft widerspenstig 
und erotisch. 

Anfangs Januar 1915 erkrankte Pat. an einem schweren Pneumotyphus. 
Nach ihrer Erholung Mitte Februar benahm sie sich vollstandig geordnet, schrieb 
korrekte Briefe nach Hause, in denen sie bat, abgeholt zu werden. Bei der Ent- 
lassung am 9. IV. 1915 erschien sie leicht submanisch verstimmt, lachte und 
schwatzte lebhaft. Nach einem eigenhandigen Bericht (Ende April 1915) besorgt 
die Frau nun das schwere Hauswesen mit Landwirtschaft selbstandig und fiihlt 
sich ganz gesund. 

IV. L. N., geb. 1891, Fabrikarbeiterin. 

Der Vater ist Alkoholiker, von den zwei Geschwistem starb eines an Phthisis 
florida. Intelligente Schiilerin und geschickte Arbeiterin von streng pietistischer 
Gesinnung, verbrachte das Mfidchen im Friihjahr 1912 wegen depressiver Wahn- 
ideen ein Vierteljahr in einem Sanatorium; ungebessert entlassen, fing sie doch 
bald wdeder an zu arbeiten, erkrankte aber im Dezember 1913 neuerdings. Am 
5. I. 1914 wurde sie in erregtem Zustande nach K. verbracht, da sie ihre An- 
gehorigen totcn wollte, damit sie selig wiirden. Korperlich fiel an ihr Cyanose 
der Wangen und der Extremitaten auf. t)ber der linken Lungenspitze bestand 
leicht verkiirzter Schall und abgeschwachtes Atmen; der Puls war beschleunigt 
(120). Psychlsch wechselten anfanglich Stadien heftiger impulsiver Erregung, 
worin sie Warterinnen und Arzte erwiirgen wollto, mit ekstatischen Dammer- 
zustanden, in denen sie die Rolle einer gliicklichen Missionarsgattin spielte imd 
in suBlichem Gebetston predigte, ihre Urngebung verkannte und halluzinierto. 
Ende Januar versuchte sie ihren Urin zu trinken, fing an mit Kot zu schmieren, 
verweigerte die Nahrung, wurde mutazistisch und stuporos. 

Nucleinkur vom 2. IV. bis 30. VII. 1913 (10 Injektionen, Gesamtdosis 15 g). 
Die Leukocytose schwankte zwischen 7100—9500 und 11 900—19 900, die Tem- 
peratur stieg bis 38,0—40,6°. 

17. IV. (nach der 2. Injektion). Die Kranke ist weniger abweisend, gibt die 
Hand und erwidert den GruB des Arztes. 

23. IV. (nach der 3. Injektion). Zugiinglich, erklart, sie arbeite nioht, weil 
sie sich versiindigt habe. 

11. V. (nach der 4. Injektion) wire! Pat. von den Eltem versuchsweiso heim- 
genommen; wo sie allmahlich zu arbeiten begann, nach und nach lebhafter und 
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geschwatziger wurde. Am 22. VI. wurde wegen zunehmender Erregung die er- 
neute Versorgung notwendig. Sie sprach bestandig eintonig mit stereotypen 
Handbewegungen, auBerte religiose Versiindigungsideen, wollte nicht mehr recht 
essen, naBte das Bett und erschien motorisch unruhig. 

3. VII. (nach der 6. Injektion). Die Kranke ist ruhiger geworden. 

15. VII. (nach der 7. Injektion). Pat. kann mit Flickarbeit beschaftigt wer- 
den. Sie drangt nach Hause. 

Seither verbielt sich die Kranke still, beschaftigte sich regelmaBig, erschien 
aber steif und einsilbig. Am 25. I. 1915 wurde sie nach Hause entlassen. Nach 
einem Bericht vom Februar 1915 soli sich dort ihr Zustand noch bedeutend ge- 
bessert haben. 

V. H. J., geb. 1885, Fabrikarbeiterin. 

Im Jahre 1912 wegen katatonen Stupors in K., nach 6 Monaten gebessert 
entlassen, wurde das Madchen am 26. XI. 1913 wiederum im gleichen Zustand 
versorgt. Sie erschien mutazistisch, zeigte Manieren und Stereotypien, Schnauz- 
krampf, korperlich anamisches Aussehen, eine Versteifung des linken Ellbogen- 
gelenks mit scheinbar ausgeheilten Fistelnarben, keine Anzeichen einer Lungen- 
affektion. 

Vom 4. III. bis 18. IV. bekam die Kranke 6 Nucleineinspritzungen (Gesamt- 
dosis 16,0 g). Die Leukocytose schwankte zwischen 5000—7600 und 9000—7700, 
die Temperatur stieg bis zu 38,2—40°. 

4. IV. (nach der 5. Injektion). Pat. verlangt fortwahrend aufzustehen, ver- 
spricht, sich nicht wie friiher bestandig im Abort aufzuhalten. 

Nach der 6. Injektion (18. IV.)fiebertediePat. bestandig mit Abendtemperaturen 
von 39—40,1° trotz Wickeln und Antipyreticis. Psychisch mutazistisch und nega- 
tivisch, wies sie die Nahrung zuriick. t)ber der Lunge trat links hinten unten 
tympanitischer Schall, verscharftes, unbestimmtes Atmen auf. Die Fisteln am 
linken Ellbogen begannen profus zu sezernieren. Am 5. V. erfolgte der Exitus 
letalis. 

Die Sektion ergab eine rechtsseitige tuberkulose Pneumonic mit hamorrhagi- 
scher exsudativer Pleuritis, multiple tuberkulose Uleerationen des Darmes, miliare 
Tuberkulose der linken Niere, rechtsseitige Sclirumpfniere, tuberkulose Arthritis 
des linken Ellbogens. 

VI. K. L., geb. 1884, Wagner. 

Die Mutter war geisteskrank^ Der tiichtige, aber unstete Handwerkcr cr- 
krankte mit 22 Jahren an Halluzinationen des Gehors und Gemeingefuhls und 
Verfolgungsideen, wurde zerstorungssuchtig mid aggressiv. Gebessert, aber ohne 
Krankheitseinsicht, nach viermonatigem Anstaltsaufenthalt entlassen, ver- 
heiratete er sich 1911. Ein zweiter Krankheitsschub brachte ihn am 22. XI. 1913 
nach K. AuBer einer Pupillendifferenz und Herabsetzung des Haut- und Sehnen- 
reflexe bot er korperlich nichts Auffalliges. Gleichgiiltig und von steifem Benehmen, 
gab er keine rechte Auskunft. Nach einmonatigem Aufenthalt w r urde er plotz- 
lich verwirrt, fing an zu halluzinieren, grimassierte, schmierte und larmte nachts. 

Nucleinkur vom 16. II. bis 13. V. 1914 (7 Injektionen, Gesamtdosis 21 g). 
Die Temperatur stieg auf 37,1—39,3°. 

16. II. (nach der 1. Injektion). Pat. ist ruhig, benimmt sich lappisch. 

19. III. (nach der 6. Injektion). Der Kranke erscheint geordneter, kann auf- 
genommen werden. 

27. III. Pat. hat sich mit einer Schnur das Scrotum abgeschniirt. Die Haut 
ist teilweise durchtrennt, die Umgebung nekrotisch geworden. 

7. IV. In einem langeren Brief bittet Pat. seine Frau urn einon Besueh. 
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16. IV. Pat. treibt lappisches Zeug, steekt Lumpenstucke und Unrat hinter 
den Rcckkragen, bindet sich Gras und Drahtrestchen an die Kleiderknopfe. 

26. V. (nach der 7. Injektion). PsychLsch bedeutend besser, zeigt Pat. Ein- 
sicht fur seine dummen Streiche. 

5. VIII. Der Kranke wird von seiner Frau gebessert abgeholt, er klagt not h 
liber schlechten Schlaf und rasche Ermiidung nach geistiger Anstrengung. 

In einem korrekten Brief antwortet der Mann am 17. XII. 1914 auf unsere 
Anfrage, daB sich sein Befinden noch merklich gebessert habe, er sei arbeitsfahig, 
leide aber an Zerstreutheit, mangelhafter Konzentration der Gedanken und Aus- 
dauer. 

VII. P. K., gcb. 1897, Mittelsehiiler. 

Der anfanglich ^ehr ftihige Schuler eikrankte mit 16 Jahren an lappischer 
Veiwintheit, mit Halluzinationen dcs Gesichtts und Gehors. Am 2. V. 1913 Ver- 
sorgung in K. 

Korperlich fiel leichte Pupillendiffeienz, zeitweise Strabismus, Konvergenz 
und leichte Herabsetzung der Haut- und Sehnenreflexe auf. Der psychische Er- 
regungszustand mit Manieren, Grimassieren, katatonen Stellungen, Vorbeireden, 
Neigung zum Zeistoien und Schmieren dauerte monatelang trotz Dauerbadern 
und chemischen Mitteln an. 

Nucleinkur vom 20. XI. 1913 bis 16. V. 1914 (5 Injektionen). Gesamtdosis 
6g. Die Temperaturen schwankten zwischen 37,2 und 38,6°. 

2. XII. (nach der 2. Injektion). Das Befinden des Pat. hat sich uberraschcnd 
geandert, er ist klar, luhig gewoiden, hat aufgehort zu grimassieren und zu 
schwatzen, gilt auf Fragen sinngemaBe Antworten, unterhalt sich bei einem Be- 
such der Angehorigen gut. 

5. III. (nach der 3. Injektion). Pat. konnte wahrend 3 Wochen aufgenommen 
werden, benahm sich leidlich geoidnet, aber stets mit kindisch lappischem Wesen. 
Schrieb an seine Schwester Liebesbriefe. 

16. V. (nach der 5. Injektion). Spricht lebhaft, singt und pfeift, korrespondiert 
eifrig mit den Angehorigen. 

27. V. Wird versuchsweise gebessert heimgenommen. 

Seit dem 22. X. 1915 befindet sich der Kranke wieder in K. Nach anfang- 
lichen kuizdauernden lappischen Erregungen verhalt er sich seit Monaten ganz 
geoidnet, beschaftigt sich, hat freien Ausgang und ist entlassungsfahig. 

VIII. A. E., geb. 1893, Seminarist. 

Als Vertreter eines Lehrers erkrankte de^ begabte junge Mann im Mai 1911 
an Verfolgungsideen und muBte wegen zunehmender Erregung am 8. VI. desselben 
Jahres nach Konigsfelden verbracht werden, wo er Ort und Personen verkannte, 
in ideenfliichtiger Weise Grofien- und Vergiftungsideen auBerte und halluzinierte. 
Im Laufe des Herbstes wurde er unrein, mutazistisch, machte impulsive Angriffe 
auf seine Umgebung, zerstorte Mobel und Fenster und versank dann in einen 
Jahre dauernden katatonen Stupor. 

Nucleinkur vom 14. V. bis 11. XII. 1914 (5 Injektionen). Gesamtdosis 12,5 g. 
Die Temperaturen stiegen auf 37,5—38,9°. 

15. V. Der Pat. ist fur kurze Momente etwas lebhafter und gibt kurze Ant¬ 
worten. 

2. VII. (nach der 2. Injektion). Pat. ist w&hrend der Nacht spontan zum Uri- 
nieren aufgestanden, was er sonst nie tut, er blickt mit vergnugter Miene umher, 
murmelt einige unverstandliche Worte, wenn man ihn anspricht, liest in einer 
Zeitung. 

31. VIII. (nach der 3. Injektion). Pat. unterhalt sich mit dem Warter, er- 
klart, er wolle nach Ha use. 
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5. XII. (nach der 4. Injektion). Liest gelegentlich, singt auch etwas, meist 
aber ist er mutazistisch, halt in katatoner Stellung den Kopf unter der Bettdecke 
versteckt, wie friiher. 

IX. D. H., geb. 1874, Maschinenmeister. 

Der Vater war ein jahzorniger Potator, eine Schwester geisteskrank, ein 
Bruder endete durch Suicid, ein Bruder starb an Phthisis pulm. Als Sehiiler 
mittelmaBig, von stillem Charakter, aber auf politischem, sozialeni und militari- 
schem Gebiet strebsam und ehrgeizig, erkrankte der Mann nach einer aufregenden 
Wahlagitation im Herbst 1913 an Versiindigungs- und Verfolgungswahnideen. 
Bei der Aufnahme in K. am 6. II. 1914 bot der kraftig gebaute Mann auBer leichtem 
Tremor der Zunge und sehr lebhaften Patellarsehnenreflexen keine somatischen 
Storungen. Er erschien stark deprimiert, von grauenerregenden Visionen und 
Akuasmen gequalt, glaubte in Stiicke geschnitten zu w r erden, versuchte sieh in 
seiner Angst zu erhangen. 

Wegen Nahrungsverweigerung muBte er von Ende Marz an regelmaBig mit 
der Sonde ernahrt werden; er wurde mehr und mehr stuporos, negativistisch und 
inutazistisck. 

Nucleinkur vom 20. V. bis 28. VII. 1914 (6 Injektionen). Gesamtdosis 20,0 g. 
Temperatursteigerungen zwischen 37,2 und 37,9°. 

Am 23. V. (nach der 1. Injektion). Der Kranke hat spontan gegessen, er gibt 
auf Fragen Auskunft. Uber dem Kreuzbein beginnender Decubitus. 

30. V. (nach der 2. Injektion). Pat. ist viel freier, spricht, verlangt Kleider, 
leistet beim Fiittern keinen Widerstand, iBt nachher spontan. 

17. VI. (nach der 4. Injektion). Der Kranke zeigt dem Arzt eine Schiirfwunde 
am FuB und laBt sich diese verbinden, wahrend er sicb jeder Behandlung des 
Decubitus immer noch widersetzt. 

28. VI. (6. Injektion). Pat. straubt sich heftig gegen die Einspntzung, muB 
gefesselt und festgehalten werden. 

25. IV. Der Emabrungszustand des Kranken hat sich bedeutend gebessert, 
er verschlingt nun die Nahrung gierig. Er ist weniger negativistisch, spaziert in 
steifer Haltung umher, spricht einzelne leise Worte. 

16. XII. Der Kranke sitzt stuporos in stereotyper Haltung da, starrt angstlich 
vor sich hin, ohne ein Wort zu sagen. Gegen eine (7.) Injektion von 5,0 g Natr. 
nuclein, wehrt er sich heftig; sie bleibt ohne EinfluB auf sein psychisches Ver- 
halten. 

Am 19. VIII. 1915 wurde der Pat., nachdem er etwas sich zu betatigen an- 
gefangen, nach Hause genommen. Er besorgte dort die Hausgeschafte, erschien 
noch deutlich kataton und geistig reduziert. Wegen Belastigung und Bedrohung 
seiner Frau seit 16. II. 1916 neuordings interniert, beruhigt er sich nach anfang- 
lich heftigem Widerstand rasch, und drangt nun bestandig in ganz uneinsichtiger 
W eise mit ubertrieben hoflichen und devoten Gesten heim. 

X. M.-E. E., geb. 1887, Glatterin. 

Nach fiinf kurz aufeinanderfolgenden schweren Geburtcn wurde die Frau im 
Mai 1912 akut verwirrt und erregt, und wollte Suicid begehen. Am 10. VI. nach 
K. gebracht, befand sie sich in einem katatonen Stupor, der auch durch eine Geburt 
am 21. XI. keinerlei Veranderung erfuhr. Sie lag bestandig in steifer Haltung im 
Bett, war unrein, erbraoh haufig nach dem Essen kleine Mengen der Nahrung, 
zeigte Echolalie, meist Mutazismus. 

Vom 22. II. bis 13. V. 1914 bekam die Kranke 6 intravenose Injektionen von 
Cu-Salvarsannatrium in Dosen von 0,05—0,1 g, im ganzen 0,35 g. AuBer heftigem 
Strauben gegen die Einspritzungen war keinerlei psychische Reaktion festzustellcn. 

Z. f. d. g. Neur. u. Psych. O. XXXIV. 7 
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Die daran anschlieBende Nucleinkur vom 23. V. bis 28. VII. 1914 (9 Injektionen), 
Gesamtdosis 26,5 g, erzeugte Temperaturschwankungen zwischen 37,4 und 39,5°. 
Die Leukocytenzahlen stiegen von 5700—8900 auf 10 900—15 100. 

Sie straubte sich nur gegen die 1. Injektion, zeigte nach dieser und nach 
der 3. Injektion Pulsbeschleunigungen, leichte Dyspnoe und blasses Aussehen. 
Spa ter blieben diese korperlichen Reaktionen aus; dagegen produzierte die Kranke 
jedesmal wahrend der Einspritzung in kindischem Ton ideenfliichtiges Gefasel, 
rezitierte Gebete und Kinderverse. Das Erbrechen nach dem Essen trat seltener 
auf; sonst blieb der stuporose Zustand unverandert. 

XI. Z.-T. S., geb. 1883, Hausfrau. 

Die jungverheiratete Frau abortierte im Marz 1912 nach einem Unfall mit 
psychischem Shock, wurde dann plotzlich verwirrt und erholte sich nicht mehr, 
so daB sie im Juni 1912 in der Heilanstalt F. und von dort am 6. I. 1914 in K. 
versorgt werden muBte. An beiden Orten war sie mutazistisch, zeigte Stereotypien 
der Haltung und Bewegung, verweigerte monatelang die Nahrung, war haufig 
unrein. Nach jedem Essen erbrach sie kleine Mengen der Nahrung. Vom 27. II. 
bis 19. V. 1914 wurden 7 intravenose Injektionen von Cu-Salvarsannatrium in 
Dosen von 0,05—0,1 g, im ganzen 0,65 g, verabreicht; im AnschluB daran vom 
28. V. bis 28. VIII. Nucleinkur (9 Injektionen), Gesamtdosis 26,5 g. Temperatur- 
steigerungen 37,3—38,4°, Leukocytosen zwischen 6500—8000 und 10 500—13 000. 
Psychische Veranderungen waren mit keinem der Mittel zu erzeugen. 

XII. H.-Z. L., geb. 1882 , Hausfrau 1 ). 

Die Schwester ist unselbstandig, aufgeregter Natur. 

Seit einer Extrauteringraviditat im Jahre 1907, die einen operativen Eingriff 
erforderte, zeigten sich bei der vorher gesunden Frau jeweils zur Zeit der Menses 
starkere Erregungszustande. Als ihr Mann im August 1914 zur Grenzbesetzung 
einrucken muBte, wurde sie ganzlich verwirrt, beschimpfte ihre Nachbarn, ver- 
schloB sich in ihr Haus, weil sie glaubte, man wolle sie erschieBen. In einer Privat- 
heilanstalt konnte sie ibrer starken motorischen Erregungen wegen gar nicht 
verpflegt werden; in der Irrenanstalt B. muBte man sie, da sie so ungestura fort- 
drangte, bestandig isoliert halten; sie litt an Gehors- und Korperhalluzinationen, 
zeigte einen auBerst sprunghaften Ideengang, steife Affektivitat, verkannte ihre 
Umgebung vollig, benahm sich gegen die Arzte erotisch und exhibitionierte haufig. 

Bei der Aufnahme in K. am 28. IX. 1914 erechien die Frau anamisch und 
stark abgemagert, mit schlaffer Muskulatur. Ortlich orientiert, bestritt sie Hallu- 
zinationen — f ruber ha be sie Stimmen gehabt und sei geistig angegriffen gewesen, 
jetzt aber sei sie gesund. Sie sprach hochdeutsch, auBerte in ideenfliichtiger Weise 
verworrene Verfolgungsideen, man habe sie in Z. eingesperrt, sei mit ihren Kleidern 
herumgeeilt, verwechsle ihr immer alles, ihre Ehe, die Eheringe, es seien immer 
andere Personen um sie herum, sie wolle nur ihren Mann, nicht zwei oder drei 
Manner haben. Die Kranke war trotz narkotischer Mittel Tag und Nacht in stan- 
diger Bewegung und muBte ihres heftigen Fortdrangens wegen stets isoliert werden. 

Vom 14. XII. 1914 bis 5. II. 1915 bekam die aufs auBerste abgemagerte 
Kranke 8 Injektionen von Natr. nuclein, in Dosen von 1,0—4,0 g, im ganzen 
24 g. Die Kranke straubte sich gegen alle Einspritzungen aufs heftigste, sie muBte 
jeweils von 3 Warterinnen festgehalten werden, beschimpfte diese und den ope- 
rierenden Arzt in grobster Weise. 


J ) Die Patientin ist identiseh mit Fall XII der Arbeit von Jorger, Die 
Mobihnachung als krankheitsauslosendes Trauma bei Dementia praecox, Kor- 
respondenzbl f. Schweiz. Arzte 1914, Heft 50. 



Original from 

UNIVERSITY OF MINNESOTA 



Zur Behandiung der Dementia praecox mit Xatr. nucleinicum. 


99 


15. XII. 1914 (nach der 1. Injektion). Die Pat. ist mhiger, bleibt im Bett, 
kann auch wahrend des Essens ira Wachsaal gehalten werden, sie halt den Arzt 
an der Hand fest und bittet ihn, er solle noch bei ihr bleiben. 

19. XII. Pat. ist wieder erregt und negativistisch wie fruher; zerreiBt bei 
einer Rauferei mit der Warterin ihr Hemd. 

30. XII. (nach der 2. Injektion). Die Kranke lauft halb angekleidet im Saal 
und Korridor umher, sieht recht elend aus, hat halonierte Augen und graue Haut- 
farbe. Beim Besuche des Mannes zeigt sie groBe Freude, gibt aber selten eine 
richtige Antwort, drangt beim Abschied wenig fort. 

6. I. 1915 (nach der 3. Injektion). Sie bleibt wahrend zwei Tagen ruhig im 
Bett, fangt dann wieder an fortzudrangen. 

12. I. (nach der 4. Injektion). Pat. hilft im Aufenthaltssaal ein wenig nahen, 
legt aber jeden Augenblick die Arbeit weg und will fort. 

19. I. (nach der 6. Injektion). Stetiger bei der Arbeit, hilft auch beim Erstellen 
der Hausordnung. 

26. I. Pat. erscheint zuganglicher. Sie gibt gelegentlich Antwort. Von den 
Arzten kennt sie keinen mit Namen, ist noch schwer zu fixieren, unstet bei der 
Arbeit. Sie sei so aufgeregt, weil man nachts das Geschlecht beschimpfe. 

2. II. Pat. lauft selten mehr von der Arbeit weg, ist vergniigt dabei und singt. 
Sie weiB nun die Namen von einzelnen Warterinnen und Kranken. Beim Zubett- 
gehen negativistisch. 

5. II. Sie klagt bei der (8.) Injektion, daB sie in der Nacht nach den Ein- 
spritzungen jeweils wegen Schmerzen und Herzklopfen nicht sehlafen konne. 
In einem ganz geordneten Brief klagt sie iiber Heimweh und bittet, man solle sie 
holen. 

10. II. Pat. betatigt sich fleiBig, drangt stark heim, ist nicht ganz einsichtig. 

13. II. Die Kranke wird versuchsweise vom Manne abgeholt, sie ist erregt, 
lebhaft, schwatzt bestandig beim Abschied. 

Anfangs April berichtet uns die Frau in einem ganz korrekten Brief, daB sie 
sich bei der selbstandigen Besorgung ihres Haushaltes mit 3 Kindern wohl und 
gliicklich fiihle. 

XIII. W. A., geb. 1896, Technikumschuler. 

Als Schuler begabt, von stillera, zuriickgezogenem Wesen, wechselte Pat. in 
den Lehrjahren cfters den Beruf. Seit Januar 1914 zerfahren, zeitweise deprimiert, 
unruhig, zeigte er kein Interesse mehr fur seine Studien und blieb untatig zu Hause. 
Ein fiinfwochfger Sanatoriumsaufenthalt im Herbst besserte seinen Zustand, 
so daB er das Technikum wieder besuchte. Er versagte aber rasch wieder und 
auBerte Beeintriichtigungsideen und Suicidgedanken. Am 11. I. 1915 trat er in 
K. ein. Der korperlich gesunde junge Mann klagte iiber Schlaflosigkeit, Nerven- 
schwache, abnorme Sensationen. Er habe nicht mehr aufpassen mid denken 
konnen, sei an den Handen wie gelahmt gewesen, die Maschinenarbeitcr hatten 
ihm die Kraft aus dem Kopf gesogen, ihn ausgesogen. Sein Kopf sei isoliert, vom 
Rumpfe abgelost, ein Strang gehe vom Schadeldach zum Hals hinunter. Er ver- 
hielt sich gleichgultig und zeigte keinerlei Interessen. 

Nucleinkur vom 14. I. bis 18. III. 1915 (10 Injektionen; Gesamtdosis 34,5 g). 
Die Temperatursteigerungen betrugen 37,1—38,5°. 

21. I. (nach der 2. Injektion). Er bezeugt Freude am Besuch seiner Eltcrn. 

13. II. (nach der 5. Injektion). Der Kranke auBert keine Wahnideen mehr, 
lacht iiber seine friiheren Gedanken und erscheint psychisch freier. 

12. IV. Pat. wird gebessert nach Hause genommen. 

Anfangs August 1915 muBte er neuerdings in einem Sanatorium untergebracht 
werden. 
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XIV. S. M., gob. 1890, Fabrikarbeiterin. 

Der Vater war starker Potator, ein Bruder litt an Katatonie, eine Schwester 
an Melancholic. Die Mutter ist beschninkt. 

Das Madchen lernte erst mit 2 Jahren gehen und sprechen, schloB sich immer 
von anderen ab, fiihlte sich stets zuriickgcsetzt, war eine schlechte Schiilerin, 
spater aber fleiBig und aufmerk&am bei der Arbeit. Mitte Marz 1914 erkrankte sie 
plotzlich an Vereiindigungs- und Verfolgungsideen und versuchte einen Selbst- 
mord. Wegen Tobsucht wurde sie in die Iirenanstalt B. und von dort am 12. V. 
1914 nach K. verbracht, wo sie Tauschungcn des Gesichts und Gehors zugab, 
grimassierte und das Bild eines leichten deprcssiven Stupors bot. Im Laufe des 
Jahres wurde sie lebhafter, fing fleiBig an zu arbeiten und mit ihren Angehorigen 
zu korrespondieren. Eine versuchsweise Entlassung Mitte Januar 1915 hatte eine 
rasche Verschlimmerung zur Folge, bei der Wiederaufnahme am 21. II. erschien 
die Pat. korperlich stark reduziert, negativistisch, wollte sich nicht ankleiden, 
nicht essen, versprach alles, was man von ihr verlangte, zeigte aber starke Sperrun* 
gen gegen jegliche Betjitigung. 

Nucleinkur vom 26. II. bis 9. IV. 1915 (7 Injektionen). Gesamtdosis 18,5 g. 
Die Tempci atuisteigerungen betiugen 37.4—38,8 °. Die Pat. verhielt sich stets 
bei der Einspritzung ganzlich passiv. 

2. III. (nach der 1. Injektion). Pat. hat wieder angefangen, spontan zu essen; 
hilft bei der Hausordnung. 

3. IV. (nach der 6. Injektion). Pat. wird grundlos gegen zwei andere Kranke 
aggressiv. Die Nahrungsaufnabme ist mangelhaft, die Kranke nestelt bestandig 
an ihren Kleidem, will sich anziehen, steht haufig im Abort. Sie gibt einsilbige 
Antworten, verlangt mit leiser Stimme ihre Entlassung. 

9. IV. (nach der 7. Injektion). Die Kranke iBt nun geniigend und beschaftigt 
sich regeimaBig. 

Ein verfriihter Versuch, sie in einem Armenhaus unterzubringen, miBlang, 
doch hat sich der psychische Zustand seither gebessert, daB nur auBere Umstande 
einer Entlassung im Wege stehen 1 ). 

XV. Sch. L., geb. 1884, Posamenterin. 

Der Vater starb an Phthisis pulm. Als Schiilerin von leichter Auffassung, 
von gutartigem Charaktcr, als Arbeiterin fleiBig, erkrankte das Madchen nach dem 
Selbstmord einer Bekannten an Schlafstorung. Nicdergeschlagenheit, Zerfahren- 
heit und unbestinimten Angstgefiihlen. Wiihrend einer zweimonatigen Kur in 
einem Sanatorium traten Verfolgungsideen und Nahrungsverweigerung dazu. Am 
17. XI. 1914 wurde die Kranke in K. versorgt. 

Das ordentlich ernahrte Madchen hatte eine mittelgroBe derbe Struma. 
Die linke Gesichtshalfte erschien leicht paretisch, die Sehnenreflexe waren erhoht. 
Sie benahm sich sehr negativistisch, aggressiv, redete vorbei, auBerte eintdnige 
Selb8tb(*schuldigungen in zerfahrener Weise, sie miisse sich so schamen, ihre 
Sprache sei nicht mehr recht, sie habe nicht gehorcht. Sie kroch bestandig unter 
die Betten, irrte jammernd in der Zolle umher, naBte offers Kleider und Boden. 
Weder mit Wickcln noch chernisch (0,0025 H 3 T oscini pro die) konnte ihre angstliche 
Erregung beseitigt werden. 

Nucleinkur vom 12. XII. 1914 bis 10. TV. 1915 (14 Injektionen, Gesamtdosis 
46 ,° g). 

Gegen alle Injektionen straubte sie sich heftig, daB sie gewohnlieh von vier 
Warterinr.en fcstgehalten werden muBte, oft schrie sie laut da bei. Unmittelbar 
nach der 1. Injektion nuiGte sie brechen. 

T ) Anmerkung bei der Korrektur: Pat. ist s<‘it!ier arbeitsffihigentlassen worden. 
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28. XII. (nach der 3. Injektion). Die Rranke ist ruhiger, kann im Wachsaal 
gehalten werden, wo sie neben anderen Kranken niederkauert, um diesen den 
Kopf zu streicheln und zuzufliistern. 

13. X. (nach der 6. Injektion). Pat. hilft beim Abwaschen, Bodenwischen. 
Sie verlangt Papier und Bleistift und schreibt einen Brief. Daneben ist sie stark 
negativistisch und drangt fort. 

30. I. 1915. Pat. erhalt dreinial taglich eine Tablette Gland, thyreoidin. 0,1 
(Merck) mit der Nahrung. 

24. II. (11. Injektion). Pat. spricht wahrend der Injektion zusammenhangen- 
der als sonst, sie beklagt sich, daB sie von der Einspritzung Schmerzen und Span- 
nung bekomme, nachher habe sie aber die Gedanken besser beieinander. 

9. III. (nach der 12. Injektion). Die Kranke hat einen Brief geschrieben 
und richtig adressiert. Sie aufiert darin eine Reihe Selbstbeschuldigungen. 

31. III. Beim kiirzlichen Besuch der Pflegeeltern weinte sie laut, warf sich 
auf den Boden, klammerte sich an den Besuchem fest, seither ist sie starker er- 
regt, jammert und klagt mehr und sucht sich zu verstecken. Die Medikation mit 
den Thyreoideatabletten wird abgebrochen. 

4. V. (nach der 14. Injektion). Die Kranke hilft bei Flick- und Reinigungs- 
arbeiten, erscheint zuganglicher, aber immer noch deprimiert. 

25. VI. Sie wird von den Angehorigen gebessert abgeholt. 

Nach Bericht vom 16. IX. hielt sie sich anfanglich ordentlich und fleiBig, 
allmahlich verfiel sie in die friihere Widerspenstigkeit, so daB sie wohl bald wieder 
versorgt werden muB. 

XVI. R. E., geb. 1886, Bureaufraulein. 

Die Mutter beging in Melancholie Selbstmord, des Vaters Mutter war geistes- 
krank. Der Vater starb an Apoplexie. Von zarter Konstitution, immer bleich- 
slichtig, von empfindlichem Wesen, besuchte das Madchen die Schule mit maBigem 
Erfolg. Im Jahr 1914 wurde sie miBtrauisch, fing an Selbstgesprache zu fuhren, 
kehrte von einem Ferienaufenthalte um Weihnachten abrupt und aufgeregt 
zuriick. Wegen SuicidiumauBerungen wurde sie am 31. I. 1915 intemiert. 

Korperlich erschien sie chlorotisch, mit Struma cystica und Vitium cordis 
behaftet; psychisch angstlich erregt, von oberflachlicher steifer Affektivitat. Sie 
auBerte vage Verfolgungsideen, es gehe das Geriicht, sie habe ein Verhaltnis mit 
ihrem Schwager, auf dessen Bureau sie beschaftigt war. Er gehe deswegen dem 
Ruin entgegen, sie beide kamen ins Zuchthaus. Ein schwacher Versuch, sich in 
Gegenwart der Warterin zu erdrosseln, machte einen theatralischen Eindruck. 
Nachts jammemd und schwatzend, konnte sie sich tags mit anderen Kranken 
ganz geordnet unterhalten. Sie aB mit Appetit. • 

Vom 22. I. bis 7. IV. 1915 Nucleinkur (7 Injektionen, Gesamtdosis 16,0 g). 
Die Temperatureteigerungen betrugen 37,2—37,9°; nach der 1., 3., 4. und 7. In¬ 
jektion trat gar keine Fieberreaktion auf. Bei den ersten Injektionen verhielt 
sie sich angstlich und muBte festgehalten werden. Ein direkter EinfluB auf das 
psychische Verhalten war nicht festzustellen; sie auBerte stereotyp die Wahnidee, 
sie und ihre Angehorigen kamen ins Zuchthaus, man halte sie hier f iir ein schlechtes 
Madchen, fur eine Kindsmorderin. Trotz verschiedener Narkotica konnte sie 
wenig schlafen, wollte stets allein sein und jammerte fast bestandig. 

Von Mitte April an wurde eine Bromisierung des Organismus bei kochsalz- 
armer Diat eingeleitet, ein von A. Ulrich empfohlenes Verfahren 1 ). Die Stim- 

x ) A. Ulrich, t)ber die psychischen Wirkungen des Broms und iiber die 
Brombehandlung von melancholischen Verstimmungen. Vortrag auf der V. ordentl. 
Wintereitzung der Gesellschaft der Arzte in Zurich. Ref. im Korrespondenbl. f. 
Schweiz. Arzte 1916, Heft 16. 


Digitized b' 


Google 


Original from 

UNIVERSITY OF MINNESOTA 



102 


Kielholz: 


Digitized by 


mung der Kranken wurde besser, die Wahnideen traten in den Hintergrund; 
am 11. VIII. komite die Pat. gebessert, wenn auch nicht mit volliger Einsicht, 
entlassen werden. Sie fiillt zur Zeit (Marz 1916) ihre alte Stellung wieder ge- 
horig aus. 

XVII. B. M., geb. 1875, Arbeitslehrerin. 

Ohne hereditare Belastung, gute Sehiilerin, von stillem Charakter, zu Pietis- 
mus geneigt, in ihrem Beruf sehr gewissenhaft, geriet das Madchen Anfangs Juli 
1915 in starke Aufregung, betete ganze Nachte hindurch und wurde dann vollig 
verwirrt. Am 21. VII., bei der Versorgung in K., war sie orientiert, deprimiert 
und angstlich, iiuBerte immer wieder die namlichen Versiindigungsideen. Nach 
wenig Tagen wurde sie stark negativistisch, drangte heftig fort, muBte isoliert 
und wegen Nahrungsverweigerung wochenlang regelmaBig mit der Sonde ernahrt 
werden. 

Vom 22. IX. bis 20. X. Nucleinkur (9 Injektionen, 30,0 g). Temperatur- 
messungen waren wegen des heftigen Straubens unmoglich. Auch gegen die 
Injektionen straubte sie sich jedesmal stark, jammerte und schrie meist laut, 
erklarte aber sofort nachher, sie spiire keine Schmerzen mehr. 

28. IX. (nach der 2. Injektion). Hat sich zweimal mit dem Loffel das Essen 
eingeben lassen, ist ruhiger, reagiert eher auf Zuspruch. 

I. X. Sondenfutterung. 

6. X. (nach der 6. Injektion). IBt wieder spontan, erschcint zuganglicher, 
auBert Wahnideen und klagt liber Gehorstauschungen. 

15. X. (nach der 8. Injektion). Sie bleibt tagsiiber im Bett ini Wachsaal 
liegen, schlaft nachts ruhig. 

18. X. Die Kranke iOt auf Zuspiuch spontan. 

23. X. (nach der 9. Injektion). UnregelmaBige Nahrungsaufnahme, zeitweLse 
mit Gier, dann wieder ungeniigend. 

Sie kniet stundenlang neben ihrem Bett, fiirchtet, man wolle sie umbringen. 
Das Strauben und Fortdrangen wurde wieder so heftig, daB lsolierung und Bett- 
gurt angewendet werden muBten. 

XVIII. F. L., geb. 1874, Arbeitslehrerin. 

Die GroBmutter niutterlicherseits litt an Katatonie, die Mutter ist beschrankt, 
von ang8tliehem Charakter. Als Kind schmachtig, maBige Sehiilerin, zeigte Pat. 
stets ein lebhaftes und betriebsames Wesen, praktische Veranlagung und erwarb 
sich viel Freundinnen. Sehon seit Jahren litt sie gegen SemesterschluB an nervoser 
Uberreizung, erholte sich aber jeweils wahrend der Ferien wieder. Die Wahl 
einer ihr unsynipathischen Kollegin eiweckte Verfolgungsideen. Sie fing an alles 
durcheinander zu schwatzen, zu gestikulieren, kam in gehobene Stimmung, hallu- 
zinierte und muBte nach zwei Wochen am 16. VII. 1915 in K. versorgt werden. 

Das grazil gebaute Madchen war von reduziertem Ernahrungszustand, moto- 
risch erregt, plauderto und sang ununterbrochen in suBlich schmeichelhaftem 
erotisehem Ton in ganz inkohiirenter Weise. Trotz Badern und Wickeln nahm die 
Erregung zu; sie schmierte mit dem Essen und den Exkrementen, spuckte; war 
zeitweise mutazistisch und giinzlich unzuganglich. 

Nucleinkur vom 24. IX. bis 20. X. (8 Injektionen, Gesamtdosis 26,0 g). Tem- 
peraturnu‘ssungen waren unmoglich. Fine psychische Veranderung konnte weder 
wahrend noeli nach der Kur festgestellt werden, die Pat. blieb unreinhch, meLst 
unter der Deeke versteekt. zusammengekauert, flusterte, spuckte, schrie zuweilen 
und produzierte eimn koprophilen Woitsalat. Auch ein Abdominalt^hus. an 
dem sie in dor Folge erkiankte. hatte koine -n siehtliehen bleibenden EinfluB auf 
die Ps ye hose. 
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Auf korperlichem Gebiete wurden nach den Nucleininjektionen 
folgende Reaktionen beobachtet: 

Erysipelatose Rotung und wenige Tage daufcrnde Schwellungen in 
der Umgebung der Injektionsstelle traten nur ausnahmsweise auf. 
Bei einer Kranken (X) bildete sich mehrere Monate nach Beendigung 
der Kur an einer Einstichstelle ein AbsceB. Viermal wurde Brechreiz, 
Ubelkeit, einmal Diarrhoe notiert. Zweimal trafc sofort nach einer 
Injektion kurzdauemde Dyspnde, Cyanose und Pulsbeschleunigung auf. 
Ein Patient mit Vitium cordis erlitt unmittelbar nach der ersten Ein- 
spritzung von 0,5 g einen Kollaps mit BewuBtlosigkeit, die mehrere 
Sekunden dauerte, und allgemeine Zuckungen, worauf wir bei ihm auf 
eine Fortsetzung der Kur verzichteten. 

Die Temperatursteigerungen konnten bei einer groBen Zahl der 
Patienten des starken Negativismus wegen liberhaupt nicht, bei anderen 
kaum zuverlassig festgestellt werden. Das Fieber erreichte gewohnlich 
6—8 Stunden nach der Injektion sein Maximum von durchschnittlich 
38—39 ° und sank meist im Laufe des nachsten Tages wieder zur Norm ab. 

Bei einer Patientin (V) mit scheinbar ausgeheiltem Gelenkfungus 
trat nach der 6. Injektion hohes kontinuierliches Fieber auf. Kaum 
drei Wochen spater erfolgte der Exitus an miliarer Tuberkulose. Der 
Fall mahnt zur Vorsicht bei der Verwendung von Nucleininjektionen 
in alien auf Tuberkulose verdachtigen Fallen, worauf auch Hauber 
aufmerksam macht. 

Die Kontrolle der Hyperleukocytosen stieB naturgemaB auf ahnliche 
Schwierigkeiten, wie die der Temperaturen. 

Die Ergebnisse der Blutuntersuchungen bei Schizophrenien diirfen 
wohl liberhaupt nur mit Vorsicht verwendet werden. Nageli 1 ) weist 
in seinem Lehrbuch darauf hin, wie der geringste Druck auf die Stich- 
wunde bei der Blutentnahme durch Stauung den Blutbefund stark 
beeinfluBt, Es erscheint daher erklarlich daB schon bei geringem 
Strauben, wie das bei dem meist vorhandenen Negativismus unserer 
Kranken die Regel ist und bei der in vielen Fallen bestehenden Cyanose 
der Extremitaten, die Bedingungen der Blutentnahme sich recht un- 
gunstig gestalten. Die aktive Hyperamie, die Nageli zur Erzielung 
einer gleichmaBigen Zusammensetzung des ausflieBenden und zu unter- 
suchenden Blutes fordert, kann so nur selten vorhanden sein. Wohl 
hauptsachlich daraus sind die sich vielfach widersprechenden Befunde 
erklarlich, welche von den Autoren, die sich bisher mit der Hamatologie 
der Dementia praecox befaBten, publiziert wurden. 

Was speziell die Leukocytose betrifft, die uns hier vor allem in- 
teressiert, so laBt sich eine gewisse Einheitlichkeit der daruber ver- 

l ) Nageli, Otto, Blutkrankheiten und Blutdiagnostik. Lehrbuch der mor- 
pholog. Hamatologie. 2. Aufl. Leipzig 1912. 
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offentlichten Resultate dadurch erzielen, daB man unterscheidet zwi- 
schen Befunden bei akuten Erregungen und solchen wahrend ruhiger 
Stadien der Psvchose. Alle Untersucher die das getan haben, so Bruce 1 ), 
Lundvall 2 ), Goldstein und Reichmann 3 ), Pfortner 4 ), Itten 5 ), 
Kahlmeter 6 ) haben wahrend, oft schon vor dem akuten Anfalle 
eine Hyperleukocytose beobachtet. Lundvall und Goldstein finden 
wahrend ruhiger Stadien eine Leukopenie. Relative Lymphocytose 
wurde beobachtet in ruhigen Stadien von Goldstein, bei den meisten 
Fallen von Heilmann 7 ), Zimmermann 8 ) und Pfortner. Eine 
bedeutende Reduktion der polynuclearen Leukocvten wird beschrieben 
von Zimmermann in 95% aller Falle, ebenso von Pfortner, wahrend 
Bruce und Itten sie nur in ungiinstig verlaufenden, chronischen Pro- 
zessen feststellen und im Ansteigen der Zahl der polynuclearen ein 
Symptom der Besserung erblicken. Da es nun feststeht, daB mit der 
durch dieNucleininjektionen bewirkten Hyperleukocytose eine wenigstens 
vorubergehende psychische Besserung oder doch Beruhigung in sehr 
vielen Fallen verbunden ist, daB bekanntlich auch mit dem Typhus 
abdominalis, der ebenfalls tiefgehende Anderungen der absoluten und 
relativen Leukocytenzahlen aufweist, eine gtinstige Wendung vieler 
schizophrener Psychosen sich verkniipft, so verdient die Hamatologie 
der Dementia praecox trotz der auBeren Schwierigkeiten im Hinblick 
auf die Theorie, die Prognose und die Therapie des Leidens auch in 
Zukunft weitergehende Klarung. 

Die Leukocytenzahl stieg bei unseren Patienten im Durchschnitt 
auf 10—15 000, in einzelnen Fallen auf 20 000, der Verlauf der Hyper¬ 
leukocytose entsprach im allgemeinen der Temperaturkurve. 

Trotz gleichbleibender, ja sogar bei steigender Dosis wurden im 
Verlauf der Kur Hyperleukocytose und Fieber immer geringfiigiger. 
Der Organismus gewohnt sich also rasch an das Medikament, so daB 

*) Bruce, Qualitative and quantitative leucocyte counts in various forms 
of mental disease. Journ. of mental 8c. 1904. 

2 ) Lundvall, Blutuntersuchungen an 150 alten Dem. praec. Centralbl. f. 
Neurol. 1908. 

3 ) Goldstein u. Reichmann, Korperliche Storungen bei Dem. praec. 
Neurol. Central bl. 1914, Nr. 6. 

4 ) Pfortner, Die weiBen Blutkorperchen bei Jugendirresein. Arcliiv f. 
Psych, u. Neurol. 50. 

5 ) Itten, Zur Kenntnis hamatologischer Befunde bei einigen Psychosen. 
Centralbl. f. Neur. u. Psych. 1914, 4. Heft. 

6 ) Kahlmeter, Blutuntersuohung bei einem Fall von Dementia praecox mit 
periodiseliem Verlauf. Centralbl. f. Neur. u. Psych. 1914, 4. Heft. 

7 ) Heilmann, Blutuntersuchung bei Dementia praecox. Allg. Zeitschr. f. 
Psych.' €1. 1910. 

8 ) Zimmermann, R., Beit rag zur Kenntnis der Leukocyten bei Dementia 
praecox. Zeitschr. f. Psych, u. Neur. 1914, 3. Heft. 
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auch eine VergroBerung der Gesamtdosis in langerdauernden Kuren 
kaum weitgehendere Erfolge zeitigen durfte. 

Was die psychische Reaktion wahrend und unmittelbar 
nach den Injektionen anbelangt, so wurde der Eingriff ofters in 
wahnhafter Weise als Vergiftungsversuch oder als Strafprozedur auf- 
gefaBt. Trotzdem wir von der Technik Donaths darin abwichen, daB 
wir nur ausnahmsweise die Injektionsstelle vorher mit Cocainlosung 
anasthesierten, stellten alle Kranken, die auf Fragen reagierten, Schmerz- 
empfindungen in Abrede, erst nach einigen Stunden wurde von einzelnen 
iiber ein unangenehmes Brennen und Hitzegeftihl geklagt. Alle Rranken, 
die vor der Kur, oft schon wahrend Wochen, sich ganzlich mutazistisch 
verhielten, haben meist schon nach der ersten Injektion zu sprechen 
angefangen. Bei schweren, langdauernden Stuporzustanden beschrankte 
sich allerdings diese Reaktion nur auf einzelne Worte und auf kurze 
Momente. DaB dabei aber doch spezifische Wirkungen im Spiele sein 
miissen, scheinen die Falle X und XI zu beweisen wo wahrend der 
vorhergehenden Injektionskur mit Kupfersalvarsan keinerlei ent- 
sprechende Reaktion beobaehtet werden konnte. Einen ahnlichen, fast 
spezifischen EinfluB hatten die Nucleineinspritzungen auf die Nahrungs- 
verweigerung. Oft nach wochenlang andauernden Sondenflitterungen 
fing der Patient spontan nach Beginn der Kur wieder zu essen an, und 
nur selten muBte wahrend deren Durchfuhrung wiederum zur Sonde 
gegriffen werden. Wir haben allerdings einen ahnlichen Erfolg auch 
nach Infusionen von physiologischer Kochsalzlosung beobaehtet. Das 
Erwachen aus dem Stupor zeigte sich auch in erhohter Zuganglichkeit, 
in der Wiederkehr der Arbeitslust, im Schwinden von Unreinlichkeit 
und anderen lastigen Manieren. Erregte Kranke wurden rasch ruhiger, 
verwirrte klarer, bei halluzinierenden traten die Sinnestauschungen in 
den Hintergrund oder schwanden ganz. Ebenso verlor sich die Schlaf- 
losigkeit. Die roborierende Wirkung, auf die auch Hauber hinweist, 
war bei vorher stark erregten Kranken mit mangelhafter Nahrungs- 
aufnahme am auffallendsten. 

Die Dauererfolge entsprachen leider diesen vielversprechenden 
unmittelbaren Wirkungen der Kur selten. Eine vollstandige Heilung 
haben wir nicht beobachten konnen. 

Schwere, langer als 2 Jahre dauernde Katatonien sind nur voruber- 
gehend (I, VII) oder gar nicht (V, XI) beeinfluBt worden. 

In 9 Fallen unseres Materials bestand die Katatonie vor Beginn 
der Kur weniger als 2 Jahre. Davon wurden arbeitsfahig entlassen 
vier Patienten (III, VI, XII, XV) klirzere Remissionen beobachteten 
wir bei zweien (IV, IX), eine weitgehende Besserung bei einer Kranken 
(XIV). Zwei Falle wurden nicht beeinfluBt (XVII, XVIII). 

Bei einer Paranoiden (III) mit lebhaften Sinnestauschungen besserte 
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sich derZustand ebenfalls so weit, daB eine zeitweise Entlassung erreicht 
werden konnte. 

Von drei Fallen von Hebephrenie erlangten zwei (VII, XIII) langere 
Remissionen, im dritten Fall (XVI) halt die weitgehende Besserung 
mit Arbeitsfahigkeit noch an. 

Die Kombination der Nucleinkur mit der Darreichung eines 
Arsenpraparates lieferte keinen Erfolg. Inwieweit bei der Patientin, 
der neben den Injektionen Thyreoidin verordnet wurde, die Organo- 
therapie zur Besserung beitrug, ist wie in alien ahnlichen Fallen schwer 
zu entscheiden. In dem Fall (XVI) dagegen, wo nach der Nucleinkur 
die Behandlung mit Sedobrol und kochsalzarmer Diat durchgefiihrt 
wurde, darf die Beruhigung im wesentlichen der Bromdarreichung zu- 
geschrieben w r erden. 

Zusammenfassend kommen wir auf Grund unserer Beobach- 
tungen zu folgenden Schlussen: 

Bei schweren, langer als 2 Jahre dauernden Katatonien ist die 
Nucleinkur auch mit groBen Dosen nach Donath zwecklos. 

Giinstig zu beeinflussen, so daB wenigstens langerdauemde Re¬ 
missionen erreicht werden konnen, sind dagegen speziell Stuporzustande 
in den Anfangsstadien der Katatonie mit Nahrungsverweigerung und 
Mutazismus und heftige, den Organismus gefahrdende Erregungen hebe- 
phrener und katatoner Natur, deren Behandlung mit anderen chemischen 
und physikalischen Mitteln erfolglos bleibt. 
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Erbliche Kaltelahmung. 

Von 

M. Lewandowsky. 

(Aus clem Garnisonlazarett I Berlin [Chcfarzt: Obeistabsaizt Dr. Schmidt].) 

(Eingegangen am 1. Mai 1916-) 

Der in dieser Arbeit beschriebene Fall 1 ) gehort zu den seltenen 
Erkrankungen, welche durch die Mobilmachung aus der Verborgenheit 
ihrer Heimat ans Licht gezogen wurden. 

H. W.r aus Gelsenkirchen, geb. 1896, leidet seit seiner fruhesten Jugend 

an einer Erkrankung, welche in der Familie der Mutter seit vielen Generationen 
erblich ist. Auf eine Anfrage bei der Familie des Patienten wurde geantwortet, 
daB die Groflmutter der Mutter, also die UrgroBmutter des Pat. schon dasselbe 
Leiden gehabt habe, daB es aber nach der Oberlieferung schon in noch friiheren 
Generationen vorhanden gewesen wftre und sich in jeder Generation vererbt, nie- 
mals eine Generation iibersprungen habe. So hatte auch die Mutter der Mutter 
das Leiden, femer die Schwester der Mutter. (Diese ist kinderlos. Genauere An- 
gaben iiber die Anzahl der Mitglieder fruherer Generationen sind leider nicht zu 
bekommen.) Unser Pat. ist eins von 15 Geschwistern, von denen 6 tot sind, 
9 leben; er und eine Schwester sind mit dem Leiden behaftet, die anderen da von 
frei (iiber die gestorbenen ist nichts zu erfahren). Eine Schwester leidet an Epi- 
lepsie, eine andere ist idiotisch. Die anderen fiinf lebenden Geschwister sind gesund, 
verheiratet und haben gesunde Kinder. Pat. ist das erste man n lie he Mitglied 
der Familie, das, soweit die Erinnerung reicht, jemals von der Krankheit befallen 
warden ist. 

Soweit bekannt, ist das Leiden imrner in der gleichen Form und auch immer 
in der gleichen Starke bei den da von Befallenen aufgetreten. 

Das Leiden besteht in einem EinfluB der Kalte auf die Kontraktionsfahigkeit 
fast der gesamten Korpermuskulatur. 

Im Freien ist W. nur wfihrend der Monate Juli und August arbeitsfahig. Den 
iibrigen Teil des Jahres ist er gezwungen, sich in moglichst warmer Stube aufzu- 
halten. Durch diese Wetterempfindlichkeit ist, wie jetzt seine Erwerbsfahigkoit, 
friiher auch der Schulbesuch sehr erschwert gewesen. 

W. ist ein lang aufgeschossener Mensch, die Muskulatur ist keineswegs beson- 
ders kraftig, eher etwas schwachlich. Die Behaarung an den Gesclilechtsteilen ist 
fur sein Alter sehr schwach, Bartentwicklung besteht noch nicht; sonstige sichtbaren 
Anomalien bestehen nicht, an den inneren Organen nichts Regelwidriges. Pat. 
erscheint seelisch ein wenig beschr&nkt, grobere seelische Anomalien bestehen aber 
nicht. 

Wie schon bemerkt, wechselt der Zustand der Muskulatur des W. mit der 
AuBentemperatur. Eine Krankengeschiehte ware also sinnlos 2 ). Es soil im folgen- 

J ) Demonstriert in der Berl. Gesellseh. f. Psvch. u. Nervenkrankh. Dez. 1915. 

2 ) Aus der inneren Abteilung eines hiesigen Krankenhauses ist W. zwar als 
„gebessert“ entlassen worden. 
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den versucht werden, die verschiedenen Zustande, wie sic jedcrzeit durch den 
Wechsel der Temperatur bei dem W. erzeugt werden konnen, nebeneinander zu 
schildern. 

An einem warmen Tage nach einer gut durckschlafenen Nacht ist weder 
bei aktiven noch bei passiven Bewegungen, weder an den Reflexen, noch in bezug 
auf die elektrische Erregbarkeit irgend etwas von der Regel Abweichendes fest- 
zustellen. Auch die rohe Kraft ist dann eine entsprechende. 

Ich habe den EinfluB der Kalte, urn den Pat. nicht zu qu&len — er be- 
kommt da bei nicht nur L&hraungszust&nde, sondern auch heftige Schmerzen —, 
nicht iibertrieben. Es ist wohl mbglich, daB, wenn man den Pat. zwingen wiirde, bei 
sehr groBer Kalte lange Zeit sich ausgekleidet im Freien aufzuhalten, noch schwerere 
und vor alien Dingen ausgedehntere Lfihmungen zur Erscheinung kommen wiirden, 
als ich sie beobachtet habe. Das Wesentliche aber ist durch die nachfolgende 
Schilderung geniigend gekennzeichnet. 

Der schwerste Zustand, den ich iiberhaupt beobachtet habe, wurde schon 
durch einen etwa 20 Minuten dauemden Aufenthalt des W. bei einer Temperatur 
von 6 Grad W&rme und naBkalter Witterung erzeugt. Dieser Zustand besteht an 
den oberen Extremit&ten, und zwar an beiden gleichm&Big in einer schlaffen 
Lahmung. Die H&nde hingen im Handgelenk herunter, konnen aktiv nicht er- 
hoben, die Finger nicht gestreckt und nur spurweise gebeugt werden. Bei passiven 
Bewegungen fiihlt man keinen Widerstand. Die Bewegungen im Ellenbogen- und 
Schultergelenk sind nicht so aufgehoben wie die der Hand, aber schwach. Die 
Sehnenreflexe an den oberen Extremit&ten fehlen in diesem Zustand, die Sensi- 
bilitat ist ungestort. Die elektrische Untersuchung ergibt vollige Aufhebungder 
faradischen und galvanischen Erregbarkeit in den Hand- und Finger- 
streckem sowie in s&mtlichen Muskeln der Finger, ftuBerst gesunkene Erregbarkeit 
in den Handbeugern, stark verminderte in den Oberarmmuskeln, weniger ver- 
minderte in der Schultermuskulatur. Ob vom Nerven aus oder vom Muskel gereizt 
wird, ist in diesem Zustande gleichgiiltig. 

Vom Normalzustand bis zu diesem L&hmungszustand durchl&uft die Musku- 
latur aber, wenigstens zum Teil, noch t)bergangszust&nde. 

Der Beginn des krankhaften Zustandes ist durch ziehende Schmerzen ge¬ 
kennzeichnet. Schon nach Aufenthalt von einer Viertelstunde in naBkalter Witte¬ 
rung klagt der Pat. uber solche Schmerzen, daB er es im Freien nicht mehr aus- 
halten konne. Kommt er dann in eine warme Stube, so horen die Schmerzen 
bald auf, der krankhafte ProzeB an der Muskulatur geht aber weiter. Die Haut 
der Hande ist dabei hellrot, von gesundem Aussehen, fiihlt sich kalt an, aber nicht 
anders wie die Hande anderer Personen bei entsprechendem Wetter. 

]V$it den Schmerzen und ebenso nachdem diese durch Verbringung des W. in 
einen warmen Raum beseitigt worden sind, klagt der W. uber ein Gefiihl von 
„Beklemmung“, wie er sich ausdriickt, in der Hand. L&Bt man ihn jetzt aktive 
Bewegungen mit den Fingern oder mit der Hand machen, so sieht man auch, wie 
diese Bewegungen erstens zwar schwach, zweitens aber gegen einen sichtlichen 
Widerstand ausgefiihrt werden miissen. Der Widerstand ist groBer in den Beugern 
beim Versueh zur St reekung als bei der Beugung in den Streckern. Wenn man 
von vornherein einen etwas aiuleren Eindruck hat, als bei einer typischen Thomsen- 
schen Krankheit, so diirfte das daran liegen, daB zu gleicher Zeit mit der Klanim- 
heit eine erhebliche Schwaehe der Muskulatur deutlich wird. Von der typischen 
myotonischcn Stoning unterscheidet. sich die Steifigkeit in unserem Falle auch 
dadurch, daB sie bei wiederholten aktiven Bewegungsversuchen durchaus nicht 
abniinnit, \delrnehr sich nach Angabe des Pat. nur steigert. In den Muskeln, die 
den Unterann gegen den Ob<*rarm und denen, welche die Schultem bewegen. 
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wurden deutliche Steifigkeitszustande nicht beobaehtet, vielmchr tritt bier an- 
scheinend von vornherein nur eine einfache Schwache ein. 

W&hrend diese Ersoheinungen, also insbesondere die Steifigkeit, aber anch 
eine m&Bige Schwache der Muskulatur sieh ausgebildet haben, ist nun eine Ver- 
finderung der elektrischen Erregbarkeit eingetreten. Die elektrische Erreg- 
barkeit, die, wie oben beraerkt, ja schlieBlich in einer Anzahl von Muskeln ganz 
verlorengeht, ist zunachst nur vermindert sowohl vom Nerven wie vora 
Muskel aus. Zu gleicher Zeit aber hat sich in denjenigen Muskeln, welche der 
Steifigkeit verfallen sind, eine Naehdauer der Kontraktion bei faradischer 
Reizung sow r ohl vom Muskel als vom Xerven aus eingestellt. Diese Naehdauer 
konnte mehr als eine Minute betragen. Bei galvanischerReizung vom Nerven 
aus sieht man nur schwache und vielleicht etwas gedehnte Kontraktionen. Das 
Verhaltnis von KSZ. zu ASZ. bleibt dabei das normale. Bei Muskelreizung durch 
den galvanischen Strom sieht man zuerst bei der Reizung mit der Kathode, bei 
wenig starkerem Strom aber auch mit Anode einen SchlieBungstetanus wah- 
rend der ganzen Dauer des Stromschlusses. Wiederholte oder lftnger dauernde 
faradische Reizung scheint in einem gewissen Stadium den Muskel leicht zu ermiiden. 
Eine mechanische Obererregbarkeit konnte niemals beobachtet werden. 

An den Beinen, die im iibrigen niemals der kalten Temperatur direkt aus- 
gesetzt wurden — vielmehr ging der Pat. immer in der ublichen Lazaret tkleidung — 
war die Starke des krankhaften Zustarides eine wesentlich geringere, im Wesen 
aber durchaus gleiche, und zwar kam zustande eine Schwftche der gesamten Mus¬ 
kulatur mit Herabsetzung der Erregbarkeit; die gleiche myotonieartige 
Veranderung der elektrischen Erregbarkeit wie in den Muskeln der Hande 
wurde in den kleinen FuBmuskeln festgestellt. Nach w r iederholten aktiven 
Streck- und Beugebewegungen des FuBes tritt regelmfiBig ein typischer, sehr schmeiz- 
hafter Wadenkrampf bei dem W. auf, wahrend die Klammheit der iibrigen 
Muskulatur, ebenso die durch den elektrischen Strom bewirkte Naehdauer der 
Kontraktion an den iibrigen Muskeln schmerzlos ist. Pat. gibt noeli an, daB er 
bei Versuchen zu laufen, manchmal plotzlich Hemmungen in der Beinmuskulatur 
verspiirt habe, so daB er eine Zeitlang warten muBte. Diese Hemmungen waren 
etwas anderes wie der Wadenkrampf; Genaueres dariiber aber konnte im Lazarett 
nicht ermittelt werden. 

Die unter dem EinfluB der K&lte in den Extremity ten zur Ausbildung gekom- 
menen L&hmungs- und Steifigkeitszustfinde gehen mit dem Aufhoren der Kftlte 
keineswegs zuriick, sondem sie dauern, einmal ausgebildet, je nach Stiirke und 
Dauer des Kaltereizes mehrere, manchmal viele St unden. Nach Angabe des 
Pat. fiihlt er sich subjektiv, wenn er an einem Tage iiberhaupt einmal der K&lte 
ausgesetzt gew'esen ist, vollig frei erst wieder am anderen Morgen nach einer gut 
und warm durchschlafenen Nacht. 

Im Unterschiede von diesen langdauernden krankhaften Ersoheinungen an 
den Extremit&ten sind die an den Muskeln des Kopfes zu beobachtendcn 
nur von kiirzerer Dauer; nach Aufenthalt in kalter Witterung tritt hier eine 
Starre in der ganzen Gesichtsmuskulatur ein, so daB eine Art Grinsen entsteht. 
Dabei sind die Augen 3 / 4 geschlossen und konnen nicht geoffnet w'erden. Auch in 
der Gesichtsmuskulatur konnten wahrend dieses Zustandes die gleichen elektrischen 
Ver&nderungen wie an der Muskulatur der Extrcmitaten, wenn auch nicht bis 
zum Verluste der elektrischen Erregbarkeit, festgestellt warden. Die krankhaften 
Ersoheinungen im Gesicht gehen aber schon wenige Minuten nach Verbringung 
des Kranken in die Wftrme wieder vollst&ndig vorllber. Er gibt noch an, daB er 
nach starker Kalteeinwirkung auch nicht ordentlich essen konne, sondem daB ihm 
die Kiefer aufeinander stehenblieben. Besch werden bei in Sehlueken hat er nie 
gehabt. Ebenso auch keine Storungcn bei in Urinlassen. 
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Er selbst behauptet, daB irgendwelche Einfliisse auBer der Kalte fur * 
die Entstehung und den Ablauf der krankhaften Zustande nicht in Betracht 
kiiraen, weder AlkoholgenuB, Xahrungsaufnahme, noch sonstige Einfliisse. Er 
leugnet auch den EinfluB seelischer Erregung. Es wurde jedoch beobachtet und 
er best&tigte, daB er nach einer starken Erregung einmal stundenlang so schwach 
war, daB er kaum die Treppe heraufgehen konnte. 

Es sei dann noch ein Versuoh beschrieben, bei welchem die rechte Hand 
des Pat. zehn Minuten in Eiswasser getaucht wurde. Schon nach wenigen 
Minuten gibt der Pat. ein Gefiihl von heftigen ziehenden Schmerzenin der Hand 
und nach dem Unterarm hinauf an. Dabei tritt auch sogleich die Steifigkeit 
und Schwache der Hand ein mit der vorher geschilderten pathologischen elektri- 
schen Reaktion. Unter der Einwirkung der K&lte ist die Hand jetzt hellrot, nicht 
blaB. jSchon wahrend der elektrischen Priifung, etwa 10—15 Minuten nach Beginn 
der K&lteeinwirkung, gibt Pat. an, auch in der and ere n Hand das Gefiihl der 
Beklemmung zu verspuren und auch hier ergibt die Priifung der Beweglichkeit 
wie auch die elektrische Untereuchung, wenn auch zun&chst geringe, so doch zweifel- 
lose Ver&nderungen. Nachdem der Pat. dann l 1 /* Stunden in der W&rme geblieben 
war, besteht in der direkt abgekiihlten Hand der gleiche, wenn auch etwas ab- 
geschwachte Zustand, wie sofort nach der Kalteeinwirkung. Dagegen ist, trotzdem 
also die Kalte in der ganzen Zeit weder auf die eine noch auf die andere Hand 
raehr eingewirkt hat, in der rechten Hand der regelwidrige Zustand inzwischen 
schlimmer geworden, so daB eine wesentliche Verschiedenheit zwischen den beiden 
H&nden jetzt nicht mehr besteht. 

Es ist kein Zweifel, daB der beschriebene Fall zu einer Gruppe ge- 
hort, welche zuerst von Eulenburg im Jahre 1886 beobachtet und 
als Paramyotonie bezeichnet worden ist. An Stelle und in Erweite- 
rung dieser Bezeichnung schlage ich auf Grund der folgenden Aus- 
fiihrungen den Naraen: ,,Erbliche Kaltelahmung“ vor. 

Versucht man nun freilich, diese Gruppe und in ihr die einzelnen 
bisher beschriebenen Falle zu kennzeichnen, so ergeben sich in diesem 
kleinen Gebiet gleichsam in der NuB alle Schwierigkeiten, welche auch 
der Klassifikation anderer groBerer Gruppen entgegenstehen. 

Eins ist sicher, daB die ganze Gruppe in das Gebiet der Heredo- 
degeneration gerechnet werden muB. In fast alien bisher von Eulen- 
burg 1 ), Delprat 2 ), Rich 3 ), v. Solder 4 ), Hlawaczek 5 ), Martius 6 ) 

1 ) Eulenburg, t)ber eine familiare, durch sechs Generationen verfolgbare 
Gruppe kongenitaler Paramyotonie. Neur. Centralbl. 1886, S. 265*. Ganz neuer- 
dings hat E ule nb urg noch einmal ein Mitglied der gleichen von ihm vor 30 Jahren 
untersuchten Familie zu untersuchen Gelegenheit gehabt. Neur. Klinik 1916, Nr. 19. 

2 ) Delprat, Thomsensche Krankheit in einer paramyotonischen Familie. 
Deutsche med. VVochenschr. 1892, S. 158. 

3 ) Rich, An unic form of motor Paralysis to cold. Med. News ref. Centralbl. 
f. inn. Med. 1894, Nr. 46. 

4 ) v. Solder, Zur Kenntnis der Paramyotonia congenita. Wiener klin. 
Wochenschr. 1895, S. 97. 

5 ) Hlawaczek, Ein Fall von Myotonia congenita kombiniert mit Para¬ 
myotonie. Jahrb. f. Psych. 14 . 1895; ref. Neurol. Centralbl. 1895, S. 917. 

8 ) Martius und Hansom an n, Myotonia congenita intermittens. Virchows 
Arehiv 117, 578. 
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beschriebenen Fallen war eine gehaufte Erbliehkeit festzustellen. Nur 
in dem dritten Fall von v. Solder war schon liber die Eltern des Patien- 
ten nichts Sicheres mehr zu erfahren. Wenn es auch immer moglich 
bleibt, daB es auch „freistehende“ Falle gibt, so war in den oben ge- 
nannten Fallen die Erbliehkeit immer eine direkte, keine Generation 
wurde Iibersprungen. In dem von Eulenburg mitgeteilten Stamm- 
baum konnte die Erbliehkeit bis in den Beginn des 18. Jahrhunderts 
zuriickverfolgt werden. Die Krankheit kann vom Vater und von der 
Mutter vererbt werden. In dem Stammbaum von Del prat hatte 
von zwei Zwillingsgeschwistern nur das eine die Krankheit. In dein- 
selben Stammbaum hatten zwei Mitglieder der Familie auBer der Para- 
myotonie typische echte Thom.sensche Krankheit. Inwieweit andere 
Krankheiten in den betreffenden Familien vorgekommen sind, ist aus 
den Mitteilungen nicht zu ersehen. Es ist daher merkenswert, daB 
unter den Geschwistem meines Patienten ein Epileptiker und eine 
Idiotin, Patient selbst iibrigens leicht beschrankt war. 

Innerhalb der heredodegenerativen Gruppe ist nun fur die uns be- 
schaftigende Untergruppe noch die auslosende Bedeutung des 
Kalteeinflusses fiir den Eintritt krankhafter Muskelzustande er- 
sichtlich von beherrschender Bedeutung. 

Trotzdem macht schon die Einteilung nach diesem KalteeinfluB 
einige Schwierigkeiten, denn es sind unter den beschriebenen Fallen 
schon einige, welche auch in der Ruhe einen pathologischen Befund 
der Muskelerregbarkeit zeigten. So fand Eulenburg die faradische 
Muskelreizbarkeit auch in der Ruhe herabgesetzt, v. Solder hat bei 
seinen beiden ersten, der gleichen Familie angehorenden Fallen einen 
Dauerzustand, bestehend in einer Abnahme der motorischen Kraft 
und einer Nachdauer der spontanen und elektrischen Erregung mit 
sehr schneller Erschopfbarkeit festgestellt. In dem zweiten Falle v. Sol¬ 
ders hatte sich die pathologische Reaktion auf Kalte mit dem fort- 
schreitenden Alter ganz verloren, und es war nur ein leichter, fast un- 
beschwerlicher Dauerzustand ubriggeblieben. Ware in diesem Falle 
die Anamnese nicht gewesen, so hatte man ihn nicht mehr richtig ein- 
reihen konnen. Dazu kommen dann noch die beiden obenerwahnten 
Falle von Del prat, in denen die Kaltezustande mit einer echten 
Thomsenschen Krankheit verquickt waren. Eine typische Myotonic 
neben der Kalteerkrankung zeigt der Fall Hlawaczeks, so daB seine 
Zugehorigkeit zu unserer Gruppe zweifelhaft bleibt. Denn auch sonst 
wird vielfach berichtet, daB die echte Thomsensche Krankheit unter 
dem EinfluB von Kalte besonders schwer aussieht. 

Bei der uns beschaftigenden Krankheitsgruppe hat die Kalte 
einen im wesentlichen auslosenden EinfluB. Zwar muB sie 
einige Zeit, wenn auch nur wenige Minuten, einwirken, und eine langere 
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Einwirkung verstarkt und verlangert die Erscheinungen, aber keines- 
wegs kehrt der Muskel in seinen frliheren Zustand zuriick, sobald die 
Kalte aufgehort hat, sondem man kann nachweisen, daB auch nach 
Beseitigung des Kalteeinflusses der Zustand noch fortschreitet. 
Ubereinstimmend werden in den beschriebenen Fallen schon recht 
geringe Kaltegrade als krankmachend bezeichnet, also Temperaturen 
von 10—12° Warme. In Eulenburgs Fall genugte die Beruhrung 
eines kalten Gegenstandes, um einen, wenn auch wohl geringen Kalte- 
zustand auszulosen. Der Fall von Rich zeigte die Reaktion nicht 
immer, sondern die Kaltewirkung schien abhangig von der „jeweiligen 
Disposition* 4 . 

Nun hat die Kalte in diesen Fallen zwei Einfliisse auf die 
Muskulatur. Die Muskulatur wird erstens schwach und lahm, 
zweitens aber klamm. Es wird das bereits von Eulenburg er- 
wahnt, und auch, daB in einzelnen Muskeln die Klammheit, in 
anderen die Lahmung uberwiegt. Wegen des nur durch seine Sel- 
tenheit zu erklarenden symptomatologischen Interesses des „myoto- 
nischen“ Zustandes hat man aber diesem fast alle Aufmerksamkeit 
zugewendet und im Zusammenhang damit hauptsachlich die Frage 
behandelt, in welchem Verhaltnis diese Kaltekrankheit zu der 
echten Thomsenschen Krankheit stande, ob sie als Unter- 
gruppe, als abnorme Form derselben anzusehen ware usw. 1 ). So wird 
bei Martius, der seinen Fall als Myotonia congenita intermittens 
bezeichnet, die von dem Patienten angegebene Schwache weiter gar 
nicht gewurdigt 2 ). Pelz 8 ) will den dritten Fall v. Solders, in dem die 
Steifigkeit nur in der Gesichtsmuskulatur hervortrat, in den Armen 
nur eine schlaffe Lahmung, daher iiberhaupt aus der uns beschaftigen- 
den Gruppe herausweisen, da er zu wenig Myotonisches an sich habe. 

Demgegeniiber mochte ich die sog. myotonischen Symptom© 
nur als ein sekundares Merkmal, das mehr oder wenige^ fehlen 


*) Die Obersch&tzung der myotonischen Symptome bei der Klassifizierung 
hat sich auch bei der „Myotonia atrophica 44 gezeigt, die zuerst ich (Deutsche med. 
Wochenschrift 3T, 521. 1911.) und R. Hirschfeld (Zeitschr. f. d. ges. Neur. u. 
Psych. 5, 682. 1911), dann erst, ein Jahr sp&ter, H. Cursohmannals eine ganz 
besondere Krankheitsform in Anspruch genommen ha ben. Sie steht von der 
Thomsenschen Krankheit so weit ab, daB man sie lieber ale Atrophia muscu- 
laris myotonic a — Myotonische Muskelatrophie — bezeiohnen sollte. 

2 ) Der auch sonst von dem Typus abweichende, aber mir nur im Referat 
zug&ngliche Fall von Rich zeigte tonische Spasmen mit Fixation bald in Beuge-, 
bald in Streckstellung. Ob auch hier eine Lahmung vorhanden war, ist aus 
dem Referat, das mir allein zuganglich ist, nicht zu ersehen. Auch iiber das 
elektrische Verhalten findet sich darin nichts. 

3 ) Pelz, Cber at} r pische Formen der Thomsenschen Krankheit. Archiv f. 
Psych. 42, 704. 1907. 
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kann, betrachten. Das Wesentliche des Krankheitszustandes scheint 
mir die Lahmung zu sein. Die wiedergegebene genaue Beobachtung 
meines Falles diirfte dafiir recht beweisend sein, sie zeigt nicht nur, 
wie das auch in den Eulenburgschen und v. Solderschen Fallen war, 
daB in den einzelnen Muskeln entweder die Steifigkeit oder die Lah¬ 
mung uberwiegt, bzw. die Lahmung allein in Erscheinung tritt, sie 
zeigt weiter, daB die Klammheit in der Handmuskulatur nur einen 
t)bergangszustand zur volligen Lahmung darstellt. 

Der fortschreitenden Schwache der Muskulatur entspricht ersicht- 
lich eine Herabsetzung der elektrischen Erregbarkeit im Anfall, welche 
bereits in geringem MaBe von Eulenburg und v. Solder beobachtet 
worden ist. Mein Fall ist der erste, in welchem diese Herab¬ 
setzung der elektrischen Erregbarkeit bis zur volligen Auf- 
hebung getrieben werden konnte. 

Durch diese Aufhebung der elektrischen Erregbarkeit wird sofort 
eine Beziehung der uns beschaftigenden Krankheitsgruppe 'fcu einer 
anderen ersichtlich, welche, weil man immer nur an die Beziehung 
zur Myotonie gedacht hat, bisher nicht beachtet worden ist, nam- 
lich die zu der Goldflamschen paroxysmalen familiaren 
Lahmung. Denn diese ist bisher die einzige Krankheitsform ge- 
wesen, bei welcher das zeitweise Erloschen der elektrischen Erregbar¬ 
keit beobachtet und sogar kennzeichnend war. Goldflam 1 ) berichtet 
auch, daB auch bei seiner Krankheit myotonische Zustande vorkommen. 
Im iibrigen freilich sind die beiden Gruppen schon deswegen vonein- 
ander vollig zu trennen, weil bei der Goldflamschen Krankheit die 
Kalte ohne jeden EinfluB auf die Erzeugung des krankhaften Muskel- 
zustandes ist (vielmehr in einem Falle das Einschlafen, in einem anderen 
die Fiillung des Magens von EinfluB war, die eigentliche Ursache aber 
wohl noch unbekannt ist). 

Die tTbereinstimmung in dem schlieBlichen Muskelzustand bleibt 
freilich bestehen, und wenn man die atiologischen und symptomato- 
logischen Beziehungen der einzelnen hereditaren Erkrankungen sich 
deutlich machen wollte, so mhBte man ihre einzelnen Merkmale in 
Koordinatensysteme eintragen, dann wurde aus der Stellung der Er- 
krankung in diesem und jenem System ihre verwandtschaftliche Be¬ 
ziehung sich quantitativ ergeben. Auch innerhalb einer einheitlichen 
Krankheitsgruppe, wie der Kaltegruppe, konnte man fur jeden ein¬ 
zelnen Stammbaum und selbst innerhalb des Stammbaums fur die ein¬ 
zelnen Falle die Starke der einzelnen Symptome und gewisse Abstu- 
fungen festlegen. 


*) Goldflam, Weitere Mitteilung iiber die paroxysmale famili&re Lahmung. 
Deutsche Zeitschr. f. Nervenheilk. T, 1. 1895 u. 11 , 242. 1897. 
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Wegen der beherrschenden Stellung der Muskellahmung erscheint 
uns die Verwandtschaft der Kaltegruppe zur paroxysmalen familiaren 
Lahmung die starkste zu sein. Daneben bestehen auch Beziehungen 
zur Thomsenschen Krankheit durch die besonders in den distalen 
Extremitaten — und in den Gesichtsmuskeln auftretende Steifig- 
keitszustande. Dabei ist aber in alien Fallen unserer Gruppe ein bei 
der echten Thomsenschen Krankheit fast nie fehlendes Merkmal zu 
vermissen, namlich die Besserung der Beweglichkeit, d. h. die Ver- 
minderung der Steifigkeit durch die Wiederholung der Kontraktion. 
Entweder die Wiederholung der Kontraktion andert den Steifigkeits- 
zustand tiberhaupt nicht, oder sie macht ihn nur noch schlimmer 1 ). 
Nut in dem Falle von Rich, der mir nur im Referat vorliegt, findet 
sich die vielleicht nach dieser Richtung zu deutende Angabe, daB die 
Affektion nur ruhende Muskeln, beim Gehen die Arme, beim Sitzen 
die Beine betreffe. Das Urteil Stickers 2 ), durch den Delpratschen 
Stammbaum — Vorkommen von Thomsenscher Krankheit bei zwei 
Mitgliedern einer Paramyotoniefamilie — sei bewiesen, daB die beiden 
Krankheiten ,,im Grunde zusammengehorten“, erscheint mir unscharf. 
Selbst wenn Kombinationen vorkamen, miiBten sie doch aufgelost 
werden. * 

In der Art der elektrischen Reaktion wahrend des Steifig- 
keitszustandes konnen auch wesentliche Abweichungen von der 
typischen myotonischen Reaktion bestehen, obgleich es ja wohl zweifel- 
haft bleiben kann, ob die myotonische Reaktion der Thomsenschen 
Krankheit nicht auch ihre Modifikationen hat. Eulenburg sah keine 
Spur von Nachdauer, sondern nur die Neigung zur Dauerkontraktion 
w&hrend der Durchstromung mit dem konstanten Strom. In den Fallen 
von v. Solder bestand ebenso wie in meinem neben der Neigung zum 
SchlieBungstetanus auch ausgesprochene Nachdauer. Die mechanische 
myotonische Erregbarkeit fehlte in meinem Falle, wahrend die Uber- 
einstimmung mit der Reaktion bei der echten Thomsenschen Krank¬ 
heit in dem Falle von Marti us eine vollkommene war. In den Fallen 
von v. Solder kam die ausgesprochene Erschopfbarkeit, also eine 
Kombination mit myasthenischer Reaktion hinzu. Mit Ausnahme des 
Falles von Martius ist in den bisher beschriebenen Fallen ubrigens 
nicht mit der wiinschenswerten Genauigkeit die elektrische Reaktion 
im Kalteanfall von der bei moglichst normalem Zustand unterschieden 


*) Bei Thomsenscher Krankheit ist das sehr selten, wohl nur in einem schon 
in Erbs Monographie zitierten Falle von Wiechmann beobachtet. Ichhabezur 
Zeit einen echten Thomsen in Beobachtung, der die Besserung durch wiederholte 
Bewegungen zwar in den meisten Muskeln, nicht aber in den Handmuskeln zeigt. 

*) G. Sticker, Erkfiltungskrankheiten und K&lteschaden. Berlin, Springer 
1916, S. 44. 
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worden, und andererseits waren iii dem Marti usschen Falle vielleicht 
bei noch starkerer Einwirkung von Kalte noch andere Veranderungen 
der elektrischen Erregbarkeit zu erzielen gewesen. Ein ganz prinzi- 
pieller Unterschied der Kaltekrankheit gegenuber der Thom sen schen 
Krankheit besteht weiter noch in dem anfallsweisen Auftreten der 
ersteren gegenuber dem Dauerzustand der letzteren. Wenn auch be- 
reits erwahnt war, daB gewisse dauemd pathologische Muskelreak- 
tionen in einzelnen Fallen der Kaltekrankheit vorkommen, so war in 
diesem Punkte mein Fall vollig einwandfrei, d. h. in der Warme ohne 
jede pathologische Reaktion. 

Erwahnt sei als eine Verwandtschaft zu der Gruppe der 
Cram pi dann noch das regelmaBige Auftreten von Wadenkrampfen 
unter dem EinfluB von Kalte in meinem Fall. 

Was nun den pathologischen Mechanismus des bei der 
Kaltel&hmung entstehenden Muskelzustandes betrifft, so ist 
eins sicher, daB es sich eben nur um einen Zustand in der Muskelfaser 
selbst handeln kann. Der Zustand ist charakterisiert durch eine Muskel- 
schwache, d. h. eine Verminderung der Contractilitat; in einer Anzahl 
Muskeln kommt es zu einer Steifigkeit, welche gleichfalls nur als peri- 
pher angesehen werden kann und welche in die Lahmung iibergehen 
kann. DaB dies© Zustande nur durch Veranderung der contraction 
Muskelsubstanz erklart werden konnen, geht wohl am sichersten aus 
der Veranderung, Verminderung und dem schlieBlichen Verlust der 
elektrischen Erregbarkeit hervor. Eulenburg hat nun die Theorie 
aufgestellt, daB dieser Veranderung eine durch Kalte reflektorisch her- 
vorgerufene temporare spastische Verengerung der MuskelgefaBe zu- 
grunde liege, v. Solder hat sich ihm angeschlossen. Diese Theorie 
stammt aus einer Zeit, wo man viel zu sehr geneigt war, jede Verande¬ 
rung im Protoplasma auf vasomotorische Einfltisse zu beziehen. So 
wollte Jolly auch die Ursache der Thomsenschen Krankheit auf 
angioneurotischem Gebiete finden. Mir ist keine Tatsache bekannt, 
die gestatten wiirde, schon die eigentiimlichen myotonischen Reaktionen 
wahrend der Kalteeinwirkung auf eine Anamie des Muskels zu beziehen. 
Ganz und gar nicht gilt das nun fur den Verlust der elektrischen Er¬ 
regbarkeit, der in unserem Falle festgestellt ist. Bei Operationen in 
Esmarchscher Blutleere kann man sich doch oft genug iiberzeugen, 
daB eine Anamie des Muskels von einer Viertelstunde Dauer fast keine 
Einwirkung auf die elektrische Erregbarkeit des Muskels hat; im 
Falle der Kaltelahmung hat eine solche kurzdauemde Einwirkung einen 
EinfluB auf die Muskulatur, welcher sich nach vielen Stunden bemiBt 
und welcher sogar nach Aufhoren der Kalteeinwirkung noch fort- 
schreitet. Mindestens muBte man jedenfalls auBer der angiospastischen 
Auslosung. noch eine besondere Konstitution der Muskelfasern an- 
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nehmen, aber ebensogut kann man die angiospastische Theorie bei- 
seite lassen und wird einfach anerkennen mtissen, daB es sich bei 
dem Einflusse der Kalte in den Fallen von Kaltelahmung um die 
Auslosung eigentiimlicher physikalisch-chemischer Vor- 
gange im Muskel handelt. Ich habe mich auch durch Anlegen 
einer Esmarchschen Binde tiberzeugt, daB so nur ganz rudimentare 
Anfange des pathologischen Zustandes zu erzielen waren in der 
gleichen Zeit, in der Kalte schon ganz ausgesprochen wirkte. Es mag 
sieh bei der Kaltewirkung um Gerinnungsvorgange oder Aus- 
f&llungen o. dgl. handeln, die betreffenden Vorgange sind jedenfalls 
auch nicht sogleich wieder reversibel, sondem die einmal veranderte 
Muskelsubstanz braucht Stunden, um zu ihrem Normaizustand wieder 
zurtickzukehren. Dabei ist nun freilich eins besonders merkwtirdig, 
daB namlich diese offenbar periphere physikalisch-chemische Verknde- 
rung nicht nur unter dem unmittelbaren Einflusse der Kalte auf die 
Muskelsubstanz vor sich geht. Es ist ja wohl vollig ausgeschlossen, 
daB eine Kalteeinwirkung in wenigen Minuten durch die Haut bis in 
die tiefer gelegenen Muskeln hindurchdringen kdnne; zum t)berfluB 
beweist der von mir berichtete Versuch, wonach bei Abklihlung nur 
einer Hand, wenn auch langsamer, in der anderen in der Warme ge- 
bliebenen Hand der gleiche Zustand eintritt, daB eine lokale Kalte- 
einwirkung nicht Bedingung fur die Ausbildung des krank- 
haften Muskelzustandes ist. Ftir die Erklarung dieser Femwir- 
kung bleiben zwei Wege, entweder man kann annehmen, daB unter 
Umgehung des zentralen Nervensystems in der Peripherie gewisse Wege 
im Gewebe Veranderungen fortleiten. Unseren augenblicklichen Vor- 
stellungen vom Nervensystem wtirde allerdings mehr entsprechen die 
andere Annahme, daB diese Erregungen durch das zentrale Nerven¬ 
system, insbesondere durch das Rtickenmark gingen. Freilich wiirde 
es den meisten wohl eine gewisse Schwierigkeit bedeuten anzunehmen, 
daB solche reflektorischen Impulse unmittelbar eine Veranderung 
des physikalisch-chemischen Zustandes der Muskulatur hervorbringen 
konnten. Da aber doch schlieBlich die Muskelkontraktion selbst nur 
eine Anderung des physikalisch-chemischen Zustandes des Muskels 
bedeutet, so wtirde ich schlieBlich in der reflektorischen Aus¬ 
losung eines anderen physikalisch-chemischen Zustandes 
durch die Kalte eine untibersteigbare und grundsatzliche Schwierig¬ 
keit nicht erblicken konnen, sondem nur eine bemerkenswerte Be- 
reicherung der Vorstellungen, die wir uns tiber den Zusammenhang 
der peripheren Muskulatur mit dem zentralen Nervensystem zu machen 
hktten. Nach dieser Richtung sei noch bemerkt, daB ich eine enge Ver- 
wandtschaft der von der allgemeinen Muskelphysiologie studierten 
Veranderung der Erregbarkeit des direkt abgektihlten Muskels mit 
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der in unserem Falle von Kalteliihmung festgestellten nicht ersehen 
kann 1 ). Dagegen, daB es sich bei der Kaltelahmung um einen dem im 
abgekiihlten Muskel gleichen Zustand handelt, spricht auch die hier 
zuerst hervorgehobene Beziehung zur Goldflamschen Krankheit. 
Der physikalische Zustand des Muskels ist hier und dort vielleicht ganz 
identisch, und doch ist bei der Goldflamschen Krankheit die Kalte 
ohne jeden EinfluB. 

Eine anatomische Untersuchung eines Muskelstuckchens wurde in 
unserem Falle unterlassen, weil wir uns zu deni Eingriff nicht fur be- 
rechtigt hielten. Li den von v. Solder, sowie von Marti us und Hanse- 
mann beobachteten Fallen, die, wenn auch nicht ganz mit unserem 
ubereinstimmen, so doch zweifellos in die Gruppe der Kaltelahmungen 
gehoren, hat die Untersuchung ergeben, daB der Befund ein sehr ahn- 
licher wie bei der echten Thomsenschen Krankheit war: Faserhyper- 
trophie und Kemvermehrung. Irgendeinen SchluB auf die Verwandt- 
schaft oder auf die Identitat der beiden Krankheitszustande aus einem 
solchen pathologisch-anatomischen Befunde zu ziehen, wurde ich auch 
dann nicht fiir erlaubt halten, wenn unsere Kenntnisse der patho- 
logischen Muskelstruktur auf der gleichen Hohe waren wie die der 
pathologischen Nervenstruktur. 

Ich komme zu folgenden zusammenfassenden Satzen: 

Die erbliehe Kaltelahmung ist eine umschriebene Krankheitsein- 
heit, gekennzeichnet durch den abnormen EinfluB niedriger Tempe- 
raturen auf die Kontraktionsfahigkeit der Muskulatur. Die Kon¬ 
traktionsfahigkeit der Muskulatur wird durch die Kalte vermindert 
und kann schlieBlich aufgehoben werden. Parallel damit geht eine 
Abnahme bis zur schlieBlichen Aufhebung der elektrischen Erreg- 
barkeit. Mit der Verminderung der Kontraktionsfahigkeit und der 
elektrischen Erregbarkeit der Muskulatur kann eine Steifigkeit der 
Muskulatur eintreten, die aber in manchen Muskeln, insbesondere in 
den proximalen, fehlen kann, und die in einzelnen Fallen uberbaupt 
fast vollig vermiBt wird. Mit der Zunahme des pathologischen Zu- 
stande8 kann die Steifigkeit der schlaffen Lahmung Platz machen. 
Dem Zustand der Steifigkeit entsprechen myotonieahnliche, in manchen 
Fallen auch mit der klassischen myotonischen Reaktion ubereinstim- 
mende Veranderungen der elektrischen Erregbarkeit. 

Dauer und Starke des pathologischen Zustandes ist in den einzelnen 
Fallen verschieden, am geringsten im allgemeinen in der Kopf- bzw. 
Gesichtsmuskulatur. In den meisten Fallen iiberdauert der patho- 

l ) VgL v. Frey, Allgemeine Fliysiulogie der quergestreiften Muskeln, in 
Nagels Handb. der Phys. Bd. 4 , 1907, S. 458. Xach dieser Darstellung ist 
allerdings auch physiologisch die Frage des Zuckungsverlaufs bei verschiedenen 
Temperaturen keineswegs durchgearbeitet. 
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logische Zustand in den Gliedermuskeln die Kalteeinwirkung einige 
Stunden. Der EinfluB derKalte ist mindestens zum Teil ein indirekter, 
wahrscheinlich reflektorischer. Angiospastischen Einflussen kann dabei 
eine entscheidende Rolle nicht zukommen. 

Der pathologische Zustand der Muskulatur in der ausgesprochenen 
Kaltelahmung scheint groBe Ahnlichkeit oder vielleicht voile t)ber- 
einstiramung mit dem der paroxysmalen familiaren Lahmung zu haben, 
nur daB die Kalte bei dieser ohne jeden EinfluB ist. Der physikalisch- 
physiologische Zustand der Steifigkeit bei der Kaltelahmung zeigt 
andererseits groBe Ahnlichkeit mit dem der Thomsenschen Krank- 
heit; im librigen aber ist die Beziehung der erblichen Kaltelahmung 
zur Thomsenschen Krankheit eine oberflachlichere und die beiden 
Krankheitseinheiten durchaus voneinander zu trennen. 

Die Myotonie und die myotonische Reaktion sind nur Symptome, 
die nicht einmal ganz feststehend sind, sondem Abarten zeigen. Sie 
kommen bei mehreren Krankheitsformen vor, von denen bisher die 
Thomsensche Krankheit, die Myotonische Muskelatrophie und die 
Erbliche Kaltelahmung vielleicht auch die Paroxysmale familiare Lah¬ 
mung unterschieden werden konnen. 
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Mit 6 Textfiguren und 1 Tafel. 

{Eingegangen am 31 . Mai 1916.) 

Da wir vor kurzem Gelegenheit hatten, wieder einen Fall von 
Herpes zoster sowohl klinisch, wie aueh pathologisch-anatomisch zu 
beobachten, haben wir geglaubt, unsere Befunde in dieser Hinsicht ver- 
flffentlichen zu mtissen, erstens weil die Falle, bei welchen der Tod so 
bald auf die Herpeseruption folgt, ziemlich selten sind, zweitens weil 
die Fragen, welche diese Krankheit aufwirft, noch lange nicht gel6st sind, 
namentlich die Ausbreitung der Eruption iiber die Haut in Beziehung 
zur Dermatomenlehre, sowie die Entstehungsweise der Hautaffektion 
und die Lokalisation der pathologisch-anatomischen Krankheitsursache. 

Wir wissen nun w r ohl, daB aus diesem einen Falle keine sicheren, zu 
generalisierenden Sehlusse zu ziehen sind, doch wir hoffen, einen Beitrag 
zu einem fiir einen allgemeinen SchluB n6tigen Untersuchungsmaterial 
zu liefem. 

Wir wollen damit anfangen, unseren Fall kurz mitzuteilen. 

Krankheitsgeschiohte. 

A. M., geb. 1841, Telegraphist, wurde Januar 1908 wieder in unsere Anstalt 
aufgenommen. Seit 1878 litt er an manisch-depressiver Psychose, hatte raehrmals 
manische Anfalle, welche immer langer anhielten. Das letzte Mai wurde er von 
1898—1904 in unserer Anstalt verpflegt. Jetzt sollte es sein achter Anfall sein. 

Der Pat. war zur Zeit seiner Aufnahme ausgesprochen manisch, wurde nachher 
bald etwas ruhiger, aber blieb weiter unver&ndert hypo manisch: beweglich, leb- 
haft, geschwatzig, oberfl&chlich in ahem, immer sehr zufrieden und optimistisch, 
sich selbst iiberschatzend. Dabei zeigte er allmahlich mehr und mehr leichte, 
senil demente Erscheinungen. 

Anfangs 1914 erkrankte der Pat. korperlich mit Husten, febrilen und sub- 
febrilen Abendtemperaturen, Anorexie und Abmagerung. August 1914 wurde er 
bettlftgerig; er hatte damals eine DAmpfimg iiber der rechten Lungenspitze und 
dem rechten Unterlappen mit trockenen Rhonchi; er expektorierte sehr wenig, 
klagte spontan nimmer und antwortete auf die betreffenden Fragen meistens 
auch, daB er sich ganz gut fiihle. Er magerte aber immer mehr ab; die Tempe- 
ratur war abends regelmaBig erhoht. 
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In dicsem Zustand bekam der Pat. eir.cn Herpes zoster. Dieser wurde beim 
arztlichen Morgenbesuche am 12. Oktober 1914 entdeckt, ohne daB der Zustand 
des Pat. im iibrigen verandert war. Xur klagte er iiber Seitenschmerz, welcher 
offenbar verursacht war durch das Reibcn des Hemdes iiber dem stark hyper- 
algetischen Eruptionsfeld des Herpes. Nicht nur war die Ausbreitung eine groBe, 
sondern auch die Intensitat des Ausbruches war als eine starke zu betrachten, 
weil der Inhalt der Blaschen hamorrhagisch war, wenigstens in der Mitte der 
Zoren. Am dritten Tage waren die kleineren Blaschen zu viel groBeren konfluiert; 
spater wurde (wahrscheinlich durch das Reiben) die Epidermis abgestoBen; es 
entstanden also groBere Wunden, welche sich trage wieder mit Epithelien be- 
deckten und beim Tude, 39 Tage nach dem Anfange der Eruption, noch nicht ganz 
geheilt waren. 

Der Herpes bestand aus drei leicht zu trennenden Zonen: 1. einem Fleck 
an der Vorderseite des Rumpfes (s. Fig. 1 und 4). Dieser fing an der Mittellinie 



Fig. 1. 

Fig. 1, 2 und 3. Pliotographien des r&tienten zur Zeit des Herpes zoster, bzw. von vorn, von 

der Seite und von hinten. 


zwischen dem Oberrande der 3. Ripjx* und dem Unterrande des 5. Intercostal- 
raumes an; der starker affizierte, mehr konfluierte Teil nahm den 4. Intercostal- 
raum und die 5. Rippe ein. Von diesem Teile der Mittellinie breitete sich die Zone 
als ein lateral warts etwas schmaler werdendes, im Durchschnitt 3 Finger breites 
Band in der Riehtung der rechten Achsel bis zur Axillarlinie aus, also schrag iiber 
die 4. und 3. Rippe mit den anschlieBenden Intercostalraumen. 

2. Eir.ein Fleck, welcher die Achselhbhle und die Medialseite des Oberarmes 
e inn ah m (Fig. 2). In der Achselhohle breitete sich die Eruption nach vorn bis 
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an die Hautfalte aus, welcho der 
M. pectoralis major bildet; nach 
hinten bis an die Falte, gebildet 
\om M. latissimus dorsi, nach 
unten bis an den Oberrand der 
5. Rippe. Die ganze Achselhohle 
wurde also von der Eruption, 
welche sich weiter auf den Ober- 
arm bis zum Ellbogen fortsetzte, 
eingenommen. Nach vorn war 
die Ausbreitung vom Sulcus bi- 
cipitalis medialis begrenzt, nach 
hinten strcckte sie sich etwa 
2 cm vorbei an dem Unterrande 
des seit warts ausgestrecktcn 
Armes aus (Fig. 5). 

3. Einem Fleck an der 
Riickenseite (Fig. 3 und 5), an- 
fangend an der Mittellinie zwi- 
schen den Dornfortsatzen des 
2. und des 6. Brustwirbels, und 
sich von da lateralwarts iiber das 
ganze Schulterblatt fortsetzend. 
Die Obergrenze des Herpes fiel 
im medialen Teile ziemlich genau 
zusammen mit der Obergrenze 
der Scapula; halbwegs der Spina 
scapulae ging die Grenze schrag 
a bwarts. Die AuBen- 
grenze fiel etwas inner- 
halb des lateralen 
Schulterblatt ran des; 
die Untergrenze me¬ 
dial warts schr&g nach 
oben, ungefahr von 
der Scapulaspitzc in 
der Richtung des 
4. Wirbels, bog sich 
aber in der Xahe der 
.Mittellinie wieder ab- 
warts nach dem Dorn- 
fortsatze des 0. Brust¬ 
wirbels. 

Die Eruption war 
in diesem Hinterflecke 
im medialen Teile am 
starks ten. Zwischon 
dem Hinterflecke und 
dem Mittel- odor 
Seitenflecke fand man 
nuch einzelneBlaschen, 
welche zerstreut lagen. 
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Wie oben gesagt, bestand im ganzen Gebiete der Herpeseruption eine starke 
Hyperalgesie, so da6 der Schmerz mit Cocainsalbe bekampft werden muBte. 

Nach dieser Herpeseruption ging der allgemeine Zustand des Pat. ziemlieh 
raseh herunter. Durch das fortwahrende Fieber und die geringe Nahrungsaufnahm^ 
magerte er aufs auBerste ab; die Dampfung des rechten Unterlappens hatte noch 




Fig. 6. 

Fig. 4 und 5. Schem attache Darstellungen des Herpes zoster. 
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zugenommen; feuchte Rassclgerausche und Bronchialatmen wurden konstatiert. 
Unter den Erscheinungen von Entkr&ftung und Herzschw&che starb der Pat. am 
20. November 1914, also 39 Tage nach dem Anfange des Herpes zoster. 

Sektionsberioht. 

23 Stunden post mortem wurde die Sectio cadaveris vorgenommen. Die 
Temperatur des Sektionslokales, wo nicht geheizt wurde, war sehr niedrig, weil 
es drauBen fror. Familienumstande wegen konnte nur eine beschrankte Sektion, 
namlich nur die der Brust- und der Riickenmarkshohle, verrichtet werden. Wir 
fanden ein m&Biges Aneurysma aortae ascendentis; Fliissigkeit im Perikard 
mit Verwachsung von Peri- und Epikard an versehiedenen Stellen. In der rechten 
Pleurahohle fand sich eine sehr triibe Fliissigkeit, die Lunge war leicht kompri- 
miert, die verdickte Pleura mit schwerem, fibrinosem Belagc bedeckt. Die rechte 
Lunge zeigte grdBere und kleinere tuberkulose Herde, die linkc Lunge und Pleura 
waren makroskopisch normal. 

Beim Offnen der Riickenmarkshohle ergaben sich die Wurzeln und Spinal- 
ganglien des 2., 3. und 4. Brustsegmentes an der rechten Seite hyperkmisch, nament- 
lich das 3. Spinalganglion war von stark blutigem Gewebe umgeben. Weiter fiel 
auf, daB das linke 1. Thorakalganglion etwa taubeneigroB war; beim weiteren 
Lospraparieren ergab sich aber, daB dieser scheinbare Tumor von einer mit klarer 
Fliissigkeit gefullten Cyste gebildet wurde, welche zwischen den beiden Wurzeln 
neben dem Ganglion gelegen war. Wie es sich spa ter zeigte, war das Ganglion 
selbst ganz und gar normal. 

Die Wurzeln wurden in situ durch Umbinden mit Fadchen markiert und 
hierauf das Riickenmark mit beiderseitigen Wurzeln und Ganglien vom 6. Hah- 
segmente an bis einschliefllich das 6. Brustsegment, herausgenommen. Das Pra- 
parat wurde im ganzen in 96 proz. Alkohol fixiert. Die Ganghen wurden weiterhin 
alle in Paraffin eingeschlossen und in der Langsrichtung geschnitten, nachdem 
zuerst einige Querschnitte sowohl am zentralen wie auch am peripheren Ende 
davon genommen worden waren. Die Schnitte wurden der Reihe nach aufgeklebt 
und nach Weigert - v. Gieson gefarbt, indem einige Schnitte jedes Ganglions 
nach Unna - Pappenheim mit der Methylgrunpyroninldsung und nach Nissl 
mit Methylen- oder Toluidinblau gefarbt wurden. 

Das Riickenmark wurde nach der Fixierung in seine Segmente zerlegt. Die 
Segmente Th a und Th 3 wurden in Paraffin eingeschlossen; die Schnittserien wurden 
wieder nach Weigert-v. Gieson gefarbt; einzelne Schnitte mit Methylgriin- 
pyronin oder Toluidinblau. Die iibrigen Segmente des Riickenmarkes wurden alle 
zusammen in Celloidin eingeschlossen und auf dieselbe Weise gefarbt. 

Mikroskopische Befunde. 

Die li nken Spinalganglien ergaben'sich alle als ganz normal, ausgenommen 
das 3. Thorakalganglion. Also war auch das 1. Thorakalganglion, welchem die 
Cyste anlag, im iibrigen ganz gesund. Diese Cyste war also wahrscheinlich ein 
zuf&lliger Befund ohne Zusammenhang mit dem Herpes zoster, wie solche Cysten 
wohl mehr gefunden werden. 

Das 3. Thorakalganglion jedoch zeigte eine leiohte, doch deutliche Infiltration 
mit kleineren und groBeren Lymphocyten, welche zumal in den Unna-Pappen- 
heimschen Praparaten sehr leicht am leuchtend rot gefftrbten Protoplasma 
rings um den runden, blaulichgriinen Kern, zu erkennen sind. Die Lymphocyten 
lagen alle augenscheinlich in den Lymphspalten, wenigstens alle in kleinen Reihen 
hintereinander, und viele zeigten eine plattgedriickte Form. Auch in der aus 
dem Ganglion heraustretenden Wurzel und im hineintretenden Nerv fanden wir 
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dieselben Infiltrationszellen, obgleich in geringerem MaBc. Es machte auf uns 
den Eindruck, als sei die Infiltration in letztgenannten etwas starker als in erst- 
genannten. 

Unter den rechten Spi nalganglien zeigten die Ganglien Th 2 , Th s , Th 4 
und Th 5 pathologische Veranderungen. Dies war am starksten der Fall mit dem 
3. Thorakalganglion; das gauze Ganglion mit Nerv und Wurzel, sowie das urn- 
gebende Bindegewebe waren mit einer Masse von Lymphocyten und Plasmazellen 
infiltriert, welche nicht, wie beim obengenannten 3. linken Thorakalganglion, 
nur in kleinen Reihen in den Lymphspalten gelegen waren, sondern oft in 
kleineren und groBeren H&ufchen durch das Gewebe verstreut. Ein grofler Teil 
des Ganglions war in einen nekrotischen Herd verandert; das Gewebe farbte sich 
nicht mehr mit den verschiedenen Farbstoffen; die abgestorbenen Zellen mid 
Nervenfasem waren nur undeutlich zu erkennen. Um diese nekrotische Masse 
befand sich eine Zone sehr dichter Infiltration (Fig. 6). Mehrkemige Riesenzellen 



Fig. f>. Drittes rechtes Thorakalganglion bei schwacher VergrbBerung. n = nekrotischer Herd, 

lie = Inflltratlonswall. 

waren nicht zu sehen. Obgleich wir nicht nach Tuberkelbacillen gesucht haben, 
meinen wir doch, daB dieses Gcbilde wahrscheinlich einen lymphoiden Tuberkel 
darstellt. 

Viel weniger affiziert waren Th a , Th 4 und Th 5 . Hauptsachlich zeigten sie 
dasselbe wie das 3. linke Ganglion, namlich eine geringe Infiltration mit Lympho- 
cyten und Plasmazellen, meistens in kleinen Reihen, hier und da in kleineren 
und groBeren Haufchen gelegen, sowohl in den Ganglien selbst wie auch in den 
heraustretenden Xerven und Wurzeln. Ohne Zweifel war, gleich wie beim 
3. rechten Thorakalganglion, d(*r Xerv r immer starker affiziert als die Wufzel. 

Beim 4. Thorakalganglion fandcn wir am peripheren Xervenende, im uni- 
gebenden Bindegewebe, zwei nekrotische Herde, einen groBeren und einen kleineren, 
Ix ide umgeben von einer Zone massenhafter Infiltration. Das nekrotische Zentrum 
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war auch hier ganz und gar ungefarbt geblieben und lieB fast keine Struktur mehr 
erkennen, also haben wir auch hier wahrscheinlich zwei lymphoide Tuberkel. 

Am geringsten war die Infiltration des 2. rechten Thorakalganglions. 

Im Riickenmarke zeigten die Segmente Th 2 und Th # deutliche patholo- 
gische Ver&nderungen. Unter den iibrigen Segmenten, welche alle zusammen 
in Celloidin eingeschlossen waren, wodurch die Unna - Pappenheimsche Far- 
bung miBlang, machte nur das 4. Thorakalsegment den Eindruck nicht ganz 
normal zu sein. In den Weigert - v. Gieson - Praparaten wenigstens meinten wir 
eine leichte kleinzellige Infiltration des rechten Hinterhoms zu finden. Viel deut- 
licher war dies der Fall beim 2. und 3. Thorakalsegment (kontrolliert an Unna- 
Pappenheim - Praparaten), beim letzteren am starksten. An der rechten Seite 
waren die Hinterwurzeln deutlich infiltriert, gleichwie das Hinterhom mit Um- 
gebung, das Seitenhorn einbegriffen. Die normale Struktur des Gewebes war 
ver&ndert; die Zellen lagen nicht so regelmaBig, weiter auseinander (durch Odem ?), 
zeigten weniger schon ihr normales Aussehen; die Capillaren waren erweitert und 
wahrscheinlich vermehrt (Taf. I, Fig. 2). Die Schnitte waren in diesem Teile SuBeret 
briichig; auch wenn die Schnitte mit groBter Vorsicht aufgeklebt wurden, zeigte 
das rechte Hinterhom immer Einrisse; wie bekannt, spricht solches auch dafiir, 
daB dieser Teil des Praparates pathologisch verandert war. Die Gegend der 
Clar keschen S&ule war fast normal. DieMeningen zeigten gar keine Abweichungen. 

Zahlreiohe Corpora amylacea waren durch das ganze Pr&parat zu finden, 
namentlich an der Peripherie, am starksten in den Hinterstrangen. Weil diese 
jedoch auch in alien iibrigen Segmenten gefunden wurden, mussen wir, zugleich 
in Anbetracht des hohen Alters des Pat., annehmen, daB diesel ben mit dem Herpes 
zoster nichts zu schaffen haben. 

Besprechung der Befunde* 

A. Klinischer Teil. 

Wir haben also hier einen Fall von Herpes zoster mitgeteilt, welcher 
nicht nur eine groBe Ausbreitung hatte, sondem auch einen schweren 
Eindruck machte, weil die Eruption bald hamorrhagisch wurde und zu 
groBen Flecken konfluierte. Im Gebiete des Herpes bestand eine starke 
Hyperalgesie der Haut. 

Die zurZeit der groBten Ausbreitung der Eruption verfertigten Photo- 
graphien und sorgfaltigen Zeichnungen setzen uns instand, die Lo- 
kalisation naher zu studieren. Wenn wir solches zu tun trachten mittels 
des bekannten Dermatomenschemas von Bolk, so macht auch dieser 
Fall uns beim Lokalisieren der Ausbreitung in bestimmten Dermatomen 
wieder die grOBte Miihe. Wir haben bei unserem Falle doch wieder die 
bekannten drei Flecker einen Vorder-, Seiten- und Hinterfleck, indem 
die Dermatome nach Bolk sich hauptsachlich giirtelfdrmig rings um 
den Rumpf ausbreiten. Unsere Herpesflecke wurden also mehrere Derma¬ 
tome nur teilweise einnehmen, namlich die Segmente Th 1? Th 2 , Th 3 
und Th 4 . 

Wenn wir dagegen die Ausbreitung in unserem Falle mit dem Derma- 
tomenschema von Head vergleichen, so stimmt sie ziemlich genau 
iiberein mit der des 2. und 3. Thorakalsegmentes nach Head. Nament- 
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]ich hinten, wo Th 3 eine rautenformige Zone bildet, stimmt es sehr gut, 
nur ist das Headsche Segment etwas kleiner. Am Oberarme breitet sich 
Th 2 nach Head fast bis zum Ellenbogen aus, ganz genau wie der 
Herpes in unserem Falle, indem nach Bol k die ganze Innen- und Vorder- 
seite des Oberarmes vom ersten Thorakalsegmente eingenommen wird. 

Wir meinen, daB hierin eine Stiitze zu finden ist fur die Theorie 1 ), 
daB der Herpes zoster nicht durch Fortfall afferenter Neuronen ent- 
steht, in welchem Falle die Ausbreitung dem Schema von Bolk folgen 
sollte, sondem durch reflektorische Reizung efferenter (sympathischer) 
Neuronen, auch wenn die Krankheitsursache in den afferenten Neuronen 
gefunden wird. Head hat ja seine Dermatome, auBer an seinen Herpes- 
fallen, bestimmt nach der Beobachtung der hyperalgetischen Zonen bei 
intemen Krankheiten, welche Hyperalgesien auch reflektorisch erklart 
werden sollen. 


B. Pathologisch-anatomischer Teil. 

Bei der Obduktion fanden wir in unserem Falle als Todesursache 
eine schwere Tuberkulose der rechten Lunge und Pleura. An derselben 
Stelle fanden wir in den Ganglien Th 2 , Thg, Th 4 und Th 6 eine ent- 
ziindliche Infiltration mit meistens kleinen Lymphocyten, sehr gering 
bei Th 2 , schwer bei Th 4 und Th 6 , sehr schwer bei Thg. In letzt- 
genanntem Ganglion war selbst ein nekrotischer Herd, in welchem 
viele Ganglienzellen zugrunde gegangen waren, umgeben von einem 
dichten Infiltrationswalle, welches Gebilde wir fur einen Tuberkel 
hielten. Zwei gleiche, etwas kleinere Gebilde fanden wir im umgebenden 
Bindegewebe des 4. Thorakalganglions, nahe am Nerveneintritt. 
Sowohl bei Thg wie auch bei Th 4 und Th 6 , war peripherwarts (also 
im hineintretenden Nerv) die Infiltration viel starker als zentral- 
warts (in der heraustretenden Wurzel), jedoch im Ganglion immer am 
starksten. 

Dieser Befund ist unseres Erachtens am besten zu erklaren durch 
die Annahme einer aufsteigenden Neuritis, ausgehend von der tuberku- 
losen Pleuraaffektion. Hiermit ist auch der Fieberverlauf des Patienten 
in Ubereinstimmung: die Temperatur blieb, gleichwie vorher, subfebril, 
nur abends leicht febril. Beim gewohnlichen bakteriellen Herpes zoster 
besteht zur Zeit des Ausbruches meistens hohes Fieber. Die schwerere 
Affektion der Ganglien selbst sollte man durch eine grdBere Empfang- 
lichkeit erklaren. 

Eine aufsteigende Neuritis als Befund beim Herpes zoster ist nicht 

*) Wir wollen hier nicht ausfiihrlicher auf dies© Theorie eingehen; man sehe 
dariiber: v. d. Scheer, Zeitschr. f. d. ges. Neur. u. Psych. 1€. 1912. — Derselbe, 
Psych, en neurol. Bladen 1912. 
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ganz ungewohnlich; wir fanden dieselbe auch erwahnt u. a. von Claude 
und Velter 1 ) und von Montgomery 2 ). 

Zweitens fanden wir Abweiehungen entziindlicher Art im Hinter- 
und Seitenhome des Riickenmarkes, namlich in den Segmenten Th 2 , 
Th a (am starksten) und Th 4 (sehr wenig). Auch diese Veranderungen 
sind schon manchmal gefunden u. a. von Hedinger 3 ), Magnus 4 ), 
Thomas und Laminiere 6 ), de Besche 6 ), v. Zumbusch 7 ), indem 
auch in demvon Nieuwenhuyse 8 ) beschriebenen Falle von v.d.Scheer 
eine leichte Affektion des Hinterhornes gefunden wurde. 

Diese Riickenmarksentziindung ist wohl auf dieselbe Weise als die 
Affektion der Ganglien zu erklaren, namlich durch einen Aufstieg des 
Entzundungsprozesses, wie auch v. Zumbusch in seinem Falle an- 
nahm. 

Zum Schlusse fanden wir noch eine leichte Infiltration der linken 

з. Hinterwurzel mit Ganglion. Diese Abweichung ist wohl am schwersten 
zu deuten. Weil dieselbe gerade im Segmente gefunden wurde, in wel- 
chem an der rechten Seite die schwerste Abweichung bestand, und weil 
wir meinten, daB an der linken Seite, im Gegensatz zu der rechten die 
Infiltration gerade in der Wurzel etwas starker war als im Nerven, so 
ist die einfachste Annahme, daB auch hier der ProzeB per continuitatem 
fortgeschritten ist. Welchem Wege die Entziindung hierbei gefolgt ist 
(Meningen, Riickenmark?), ist uns nicht klar geworden. 

Welche der beschriebenen Abweiehungen sind nun als die Ursache 
der Herpeseruption im engeren Sinne zu betrachten? In Verbindung 
mit der Theorie ; welche Head und Campbell 9 ) auf Grund ihrer sehr 
bekannten, groBen Reihe Beobachtungen verteidigt haben, dachten wir 
zuerst an die Affektion der Ganglien. 

Dann aber haben wir sofort die Schwierigkeit, daB wir vier kranke 
Ganglien (Th 2 , Th^, Th 4 und Th B ) fanden, wahrend der Herpes nur 
die Segmente Th a und Thg einnahm. Dazu kommt noch, daB die In¬ 
filtration gerade bei Th 4 und Th g starker war als bei Th 2 . 

Jedoch war die Affektion des 3. Thorakalganglions viel, viel schwerer 
als die der drei iibrigen; bei den letztgenannten waren die Ganglienzellen 
in den Weigert - v. Gieson-, Nissl- und Unna - Pappenheim- 

x ) L’Encephale 1911. 

*) Journ. of cutan. diseases 1913. 

*) Deutsche Zeitschr. f. Nervenheilk. £ 4 . 1903. 

4 ) Norsk Magazin f. Lagevidenskaben 1906 (Ref. im Zentralbl. f. allg. Path. 

и. pathoL An at. 1907). 

6 ) Rev. neur. 1907. 

6 ) Zentralbl. f. allg. Path. u. pathol. Anat. 1910. 

7 ) Archiv f. Dermatol, u. Syphilis 1914. 

8 ) Zeitschr. f. die ges. Neur. u. Psych. %%. 1914. 

9 ) Brain 1900. 
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praparaten ohne sichtbare Veranderungen, bei Th 3 dagegen fanden wir 
einen nekiotischen Herd, in welcherm zahlreiche Ganglienzellen und 
Nervenfasem zugrunde gegangen waren. Es ware deshalb sehr wohl 
moglich, daB die pathologischen Veranderungen von Th 2 , Th 4 und 
Th 6 als zu geringfugig betrachtet werden miissen. Auch Head und 
Campbell fanden haufig die nebengelegenen Ganglien leicht erkrankt. 
In diesem Falle wurde also nur die Affektion von Thg die Ursache der 
Herpeseruption sein, aber hierfur ist nun wieder die Ausbreitung des 
Herpes iiber die Haut zu groB. 

Besser mit letzterer in Einklang ist die Ruckenmarksaffektion lokali- 
siert. Wir wollen zuerst darauf hinweisen, daB auch in unserem Falle 
wieder die Ruckenmarksaffektion nicht nur im selben Segmente als das 
am starksten getroffene Spinalganglion zu finden war, sondem auch, 
obgleich leichter, im unmittelbar kranialwarts davon gelegenen. 

Unter den oben genannten Autoren legen namentlich Thomas und 
Laminiere ziemlich viel Wert auf diesen Riickenmarksbefund, be- 
sonders in Verbindung mit der Affektion des Seitenhoines und der Rami 
communicantes sympathies 

Vielleicht, daB auch in unserem Falle die Ruckenmarksaffektion von 
ursachlicher Bedeutung ist fiir die Herpeseruption, wir halten es jedoch 
fur unm6glich, dies mit Sic-herheit zu entscheiden. 

SchluBbetrachtung. 

Wie wir am Anfange gesagt haben, kann also unser Fall nicht zur 
endgiiltigen Losung der Lokalisationsfrage dienen; dazu ist der patho- 
logisch-anatomische Befund zu kompliziert. Er hat uns jedoch in der 
Meinung bestarkt, daB die Theorie von Head und Campbell nicht 
ohne weiteres fur alle Falle gtiltig ist. 

Sicher ist es jedenfalls, daB die Entzundung der Spinalganglien nicht 
in alien Fallen gefunden wird. Selbst unter den eigenen 21 Fallen von 
Head und Campbell, war der Befund von zwei Fallen (Nr. 20 und 21) 
negativ, indem wir auch die Falle 3, 10, 15, 17, und 19 nicht fiir sehr be- 
weisend achten. AuBerdem haben sie das Ruckenmark nicht mit den 
neueren Methoden (namentlich der Unna - Pappenheimschen Far- 
bung) untersucht, so daB sie vielleicht geringe Riickenmarksabweichun- 
gen iibersehen haben konnen. 

Unser Fall hat uns weiter die Cberzeugung gegeben, daB die Herpes- 
eruption sehr wahrscheinlich nicht die Folge ist von Wegfall afferenter 
Neuronen, sondern von reflektorischer Reizung efferenter (sympathischer) 
Neuronen. Die Krankheitsursache kann dann an verschiedenen Stellen 
lokalisiert sein (afferenter Nerv, Spinalganglion, Hinterwurzel, Hinter- 
oder Seitenhom des Ruckenmarkes, sympathische Nerven). Diese Mei- 
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nung ist schon friiher von v. Kreibich 1 ) ausgesprochen und von 
v. d.Scheer in seinen vorigen Publikationen ausfiihrlich besprochen, 
von Stuurman als Thesis bei seiner Promotion verteidigt. 

Aus diesem Gesichtspunkte betrachtet ist also diese Entstehungs- 
weise vollkommen identisch mit der des sogenannten reflektorischen 
Herpes zoster (im engeren Sinne), welcher bei intemen Krankheiten 
auftritt. 

Zum Schlusse diinkt es uns interessant, kurz darauf hinzuweisen, 
daB Head und Campbell, obgleich sie eine Entziindung des Ganglions 
als Erfordemis annahmen, doch selbst nicht den Fortfall sensibler Neu- 
ronen ohne weiteres als Ursache der Herpeseruption betrachteten, son- 
dem, wenngleich wenig deutlich, hinwiesen auf etwaige, reflektorisch 
reizende Einfliisse. Sie sagten (Op. cit., S. 395) u. a.: „Thus we are 
inclined to think, that the trophic disturbance of the skin is an extreme 
form of activity of the same cells, disturbance of which by afferent 
impulses along the white ramus produces the hyperalgesia that accom¬ 
panies visceral referred pain. We do not imagine that the eruption 
of herpes zoster is produced by disturbance of special trophic nerves, 
but by intense irritation of cells in the ganglion, wich normally sub¬ 
serve the function of pain, and more particularly that form of pain 
produced by afferent visceral impulses/* 


Erkl&rang der Tafel I. 

Fig. 1. Teil des dritten rechten Thorakalganglions am AuBenrande des Infil- 
trationswalles bei starker VergroBerung. Nf = Nervenfasem, Oz = Gan- 
glienzellen, Lc = Lymphocyten. 

Fig. 2. Teil des rechten Hinterhoms des dritten Thorakalsegments bei starker 
VergroBerung. Ca = Corpora amylacea, O = GefaB. Gz = Ganglienzellen, 
Lc = Lymphocyten. 

*) In Eulenburgs Realenzyklop&die 6. 1909. 


Z. f. d. g. Neur. u. Psych. O. XXXIV. 
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Uber universelle Alopecie nervosen und pluriglandularen 

Ursprangs. 

Von 

Dr. W. Sterling. 

(Aus der Abtcilung fiir Ncrvenkranke von Dr. E. Fla tan im Krankenhaus Czyste 

in Warschau.) 

Mit 4 Textfiguren. 

(Eingegangen am 31. Mai 1916.) 

Die universelle Alopecie gehort zu den seltenen klinischen Erschei- 
nungen. Derartige Falle, welche vorwiegend in der dermatologischen 
Literatur aufzufinden sind, pflegen die Dermatologen der Gruppe 
der Alopecia areata einzureihen, ohne deutliche Motivierung dieser 
Diagnose. AuBerdem findet sich in der Literatur eine ganze Reihe von 
Fallen, in welchen sich der allgemeine Haarausfall unter dem EinfluB 
eines nervosen Shocks eingestellt hat. 

Die Falle, welche ich zu beobachten Gelegenheit gehabt hatte, ge- 
horen zu derjenigen Kategorie, wo auBer einem nervosen Shock auch 
die Storungen der inneren Sekretion der Driisen zweifelsohne im Spiele 
waren. 

Es folgt die ausfiihrliche klinische Beschreibung dieser Falle, dann 
die klinische Analyse und deren Zusammenstellung mit der gesamten 
dermatologischen Literatur und mit der Literatur uber die pluriglan- 
dulare Insuffizienz. 


Fall I. 

Dor Fall betrifft einen 23jahrigen Mann, bei welche m sich vor 5 Jahren nach 
einer heftigen gemiitlichen Erregung Ohrensausen und dann Kopfschmerz ein- 
gestellt haben; unmittelbar danach begann der Haarsausfall aus den oberen Kopf- 
partien, stellenweise mit Herden, deren GroBe einem Silberrubel entsprach. 

Einige Zeit danach begann der Pat. Schmerzen in verschiedenen Kopfterri- 
torien zu verspiiren; an einer gewissen Stelle stellte sich ein Kribbeln imd ReiBen 
ein, und spater lie Ben sich aus dieser Stelle die Haare ohne jeglichen Schmerz 
herausziehen. Die Grenzen der Territorien, aus welchen die Haare- ausfielen, 
waren unregelmaBig, bald rundlich, bald mehr langlich oder ganz unregelinkBig. 

Der Haarausfall schritt fleckenweise an dem ganzen Kopfe fort, so daB nach 
einem halben Jahre die samtlichen Haare ausgefalien sind und die Kopfhaut 
vollstandig kahl wurde. 

Gleichzeitig begannen die Haare aus der Gegend der Axigenbrauen, Wimpem, 
der Symphyse und der Achselhohlen auszufallen. 
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Der Pat. hat damals weder Bart noch Schnurrbart gehabt. 

Der Pat. klagt, daB er w&hrend des Haarausfalles an heftigen Kopfschmerzen, 
Ohrensausen, Schmerzen in den Augen litt. Nach dem Ausfall der s&mtlichen 
Haare wurden diese Schmerzen geringer. 

Der Pat. verblieb 2 Jahre hindurch haarlos, dann begannen die Haare eben- 
falls biischelweise wieder zu wachsen, so daB nach einiger Zeit die ganze Kopfhaut 
bedeckt werden konnte. Rechts waren die Haare iippiger als links. 

Allmahlich begannen die Haare auch in der Gegend der Symphyse wieder zu 
wachsen, dagegen nicht an den Wimpem und in den Achselhohlen. 

Im Laufe eines halben Jahres soil sich eine leidliche Kopfbehaarung wieder 
eingestellt haben. Doch begannen wieder nach einem halben Jahre (d. h. vor 
6 Monaten) die Haare ebenfalls unter dcnselben Begleiterscheinungen herauszu- 
fallen, und zwar stellte sich eine Schmerzhaftigkeit der Haut auf der Stelle des 
Haarausfalles ein, welche nach dem vollstandigen Haarausfall verschwand. AuBer- 
dem verspiirte der Pat. einen ziemlich heftigen Kopfschmerz. 

Ungefahr vor einem halben Jahre begann dem Pat. der Bart zu wachsen, 
welcher sehr diirftig ist, aus dem aber kein Haarausfall stattfindet. Auch der 
Schnurrbart ist sehr diirftig: nur einige kurze Harchen, und dazu asymmetrisch, 
rechts iippiger als links. 

Auch die Wimpem und die Haare in den Achselhohlen beginnen im Laufe 
der letzten Monate wieder zu wachsen. 

Ungef&hr vor einem halben Jahre begannen die Haare auch auf der Symphyse 
wieder zu wachsen, und halten sich seit dieser Zeit ziemlich bestandig. 

Was die Haut der unteren Extremitaten anbetrifft, so hat der Pat. bisher 
da keinen Haarausfall bemerkt. 

AuBerdem klagt der Pat., daB er heftig schwitzt, daB ihm haufig heiB wird 
und daB er dann rot im Gesicht wird. 

t)berhaupt ist er sehr nervos, leicht reizbar, klagt uber Herzklopfen. 

Er hustet seit einigen Jahren, leidet an Atemnot, soli auch Blut gespuckt 
haben. 

Von Zeit zu Zeit verspiirt er Parasthesien in dem rechten Oberschenkel in 
der Form von Kribbeln. Manchmal werden die Finger der beiden Hande wio leb- 
los, ganz livid und absolut anasthetisch. Ab und zu soil sich bei ihm eine Schwel- 
lung der Brustwarzen einstellen. Auch leidet er ziemlich haufig an Torsions- 
orampi in den Handen und FiiBen, welche voriibergehend pathologische Stel- 
lungen behalten und manchmal kuBerst schmerzhaft sind. 

Der Pat. ist ledig; er soil bisher keinen geschlechtlichen Verkehr gehabt haben. 
Die Erektionen sollen haufig und geniigend sein. 

Er trinkt sehr wenig, raucht iiberhaupt gar nicht, da ihm das Rauchen Hcrz- 
klopfen verursacht. 

Er klagt, daB in der letzten Zeit das Gedachtnis stark abgenommen habc. 
Er vergiBt z. B. im Gesch&ft nach kiirzester Zeit, was man ihn gefragt hat. Die 
Gedachtnisabnahme soil fortw&hrend fortschreiten. 

Der Pat. ist im allgemeinen etwas deprimiert, behauptet, sich seit der Krank- 
heit stark verandert zu haben; er wird leicht reizbar, abwechslungsweiso mit den 
Perioden von Depression. 

Er hat in friiher Kindheit Abdominal typhus durchgemacht. Sonst soil er 
immer gesund gewesen sein. 

In der Familie des Pat. sind keine nervbsen Erkrankungen zu vorzcichnen; 
eine seiner Schwestem leidet an Kopfschmerz. 

Haarausfall ist bei keinem Familienmitglied beobachtet worden. 
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Status praesens. 

Mittlerer Wuchs, maBige Emahrung. 

Urin ohne EiweiB und Zucker. 

Puls 68—84. 

HerzgroBe normal. Tone rein. 

Keine perkutorischen Veranderungen in den Lungen. Respiratio aspera 
ad apices. Kein Rasseln. 

Organe der Bauchhohle ohne Besonderheiten. 


Kor per dime nsi one n. 


Der Kopf. 

Sagittalumfang. 

Horizon talumfang. 

Von der einen Ohrspitze bis zur anderen. 

Lange der Orbita. 

Die groBte Breite. 

Breite der lidspalte. 

Abstand der Augen. 

Abstand von dem einen Os zygomaticum bis zu dem 

anderen . 

Lange der Ohrmuschel. 

Umfang des Halses. 


33.5 cm 

54.5 „ 

29 „ 

5 „ 

3,75,, 
1,5 „ 


12 „ 
6 „ 
33 ,, 


Obere Extremitaten. 


Lange der ganzen Extremitat . 

Lange des Oberarmee. 

LAnge des Unterarmes. 

Lange der Hand . 

Umfang des rechten Oberarmes. 

Umfang des linken Oberarmes. 

Umfang des rechten Unterarmes. 

(2 cm unterhalb des Ellenbogens). 

Umfang des linken Unterarmes. 

Umfang des Brustkorbes auf der Hohe der Brustwarzen 
Allgemeine Korperhohe . 


72 cm 

31.5 „ 

23.75., 

17.25., 
24 „ 

23.5 „ 


23 

23 


>> 

>* 


22,5 „ 


80 

164 


Untere Extremitaten. 

Lange der unteren Extremitat.90 cm 

Umfang des rechten Oberschenkels (12 cm oberhalb des 

oberen Randes der Patella).40 

Umfang des linken Oberschenkels.39 „ 

Umfang des rechten Unterschenkels (17 cm unterhalb 

des unteren Randes der Patella).27 „ 

Umfang des linken Unterschenkels.27 „ 

Die Haut auf dem Rumpfe und den Extremitaten ist blafl mit leichtem, 
gelblichem Teint, glatt, glanzend, schlaff und leichter verschiebbar, als dies in 
normalen Verhaltnissen der Fall ist. Die Kopfhaut ist glatt, man sieht darauf 
nur sparliche Haarbiischel. Auf dem ganzen Occiput sieht man einen einzigen 
Haarbiischel, dann ist die ganze Occipitalgegend bis zur Sutura coronaria absolut 
haarlos. Auf der die Suturen verbindenden Linie sieht man vereinzelte Bttschel 
sparlioher und diinner Haare (Fig. 1). 
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Die Kopfhaare sind sehr diinn, doch lassen sie sich niclit leicht ausreiBen 
(dies betrifft auch die Haare in der Gegend der Symphyse). 

Die Haare der Augenbrauen sind sehr sparlich. 

Die Wimpem der Oberlider sind gut entwickelt und lang, der untercn Lider 
sparlich. 

Der Schnurrbart ist diirftig, besonders rechts sind die Haare sehr schwaeh 
entwickelt; links sind die Haare sehr kurz, aber zahlreicher als rechts. 

Auf den Backen sind die Haare sparlich, aber auf dem Kinn gut entwickelt, 
weniger auf den Backen (Fig. 2). 

In den Achselhohlen beiderseits vereinzelte Harchen (5—7). Die Behaarung 
in der Gegend der Syinphyse entspricht derjenigen eines 15—lGjahrigen Knaben. 

In dem Perineum sind iiber- 
haupt keine Haare sichtbar. Auf 
den unteren Extremitaten sieht 
man ein einziges Haarbiischelchen 
auf der inneren Flache der beiden 
Unterschenkel. Sonst ist die Haut 
der Extremitaten vollstandig glatt, 
blob mit vereinzelten kleinen 
Haaren. 

AuBerdem sieht man einen 
kleinen Haarbiischel auf der linken 
Hand in der Gegend des Meta¬ 
carpus I. 

Auf den Nageln sieht man 
zahlreiche unregelmaBige Flecken; 
auBerdem sind auf einigen Nageln 
langliche und Querfurchen sichtbar. 

Auf dem Nagel des rechtenDaumens 
sind zahlreiche punktformigc Ex- 
kavationen sichtbar. 

Der Pat. schwitzt auBerordent- 
Jich stark. 

Die Hknde und die FiiBe sind 
naB und cyanotisch. 

Beim Druck auf die Haut der 
Hand bleibt fiir langere Zeit ein kleiner Fleck bestehen, welcher allmahlich ver- 
schwindet. 

Die Schilddriise ist sehr schwach entwickelt. 

Die Hoden sind maBig, Penis normal entwickelt. 

Pupillen gleich, reagieren prompt auf Lichteinfall und Konvergenz. 

Augenhintergrund normal. 

Lidspalten schmal, ziemlich wcit abstehend wie bei den Chinesen. 

Lippen wulstig, etwas abgewickelt, erinnem an diejenigen eines Negers. 

Die Nasenwurzel ist ziemlich weit. 

Die Funktion der Gesichtsmuskeln zeigt keine deutlichen Abweichungen von 
der Norm; es besteht keine Asymmetric des Gesichts bei mimischcn und will- 
kiirlichen Bewegungen. 

Visus: Myopie betrilchtlichen Grades. 

Gehor, Geschmack, Geruch normal. 

Die Zahne zeigen unregelmaBige Gruppierung und starke cariose Verande- 
rungen. 



Fig. 1. 
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Die Motilit&t der oberen und unteren Extremitaten ist normal. 

Samtliche Sensibilitatsqualitaten erhalten. 

Sehnenreflexe an den oberen Extremitaten schwach, Patel larreflexe lebhaft, 
Achillessehnenreflexe miiBig. 

Plantarreflexe normal. 

Bauchdecken- und Cremasterreflexe lebhaft. 

Das Becken ist schwach entwickelt, ohne deutliche Hervorwolbung, scheinfc 
beiderseits und in dorso-ventraler Richtung wie abgeplattet. 

Der ganze Korperbau ist 
grazil und erinnert eher an 
denjenigen eines Jtinglings a Is 
eines erwachsenen Mannes. 

Untersuchung des 
Blutes. 

Rote Blutkorper- 

chen. 5 500 000 

Weifle Blutkorperchen 5600 
Lymphocyten . . . 18% 

Eosynophile .... 2% 

Xeutrophile.76% 

Cbergangsformen . . 4% 

Psychischer Zustand: 
Der Pat. ist ein ziemlich in- 
telligenter Mann; er erzahlt 
gut und gern iiber seine 
Krankheit. Die einzige deut¬ 
liche psychische Anomalie 
ist die Gedachtnisschwache; 
er vergiBt nach einem Mo¬ 
ment 4 oder sogar 3 Ziffern. 

Es besteht ein gewisser 
Grad leichter Erregbarkeit 
und Reizbarkeit und eine ge- 
wisse Neigung zu depressiven 
Zustanden. 

Bereits wahrend der Bi*- 
obachtung im Krankenhaus 
konnte man eines Tages fest- 
stellen, daB der 3. und 4. 
Finger der rechten Hand 
vollstandig weiB und wie 
tot wurden. Die Blasse hat etwa 15 Minuten angedauert und hat sich dann all- 
mahlich zuriickgebildet. Das Symptom soli sich nach dem Waschen mit kaltem 
Wasser eingestellt haben. 



Fi«. 2. 


Fall II. • 

Der Fall betrifft einen 24jahrigen Mann, welcher vor 6 Monaten bemerkte, 
daB ihm die Haare auszufallen lx*gannen. Anfanglich fielen die Haare in kleinen 
Biischeln aus den auBeren Abschnitten der Augenbrauen aus, dann in groBt‘n*n 
Biischeln aus dem behaarten Kopfteile an der Cirenze zwischen der Temporal- 
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und Parietalgegend, ziemlich sylnmetrisch beiderseits. Die Defekte nach dem 
Haarausfall waren rundlich von unregelma Bigen Konturen. 

Bald darauf folgte der Haarausfall in geringeren oder groBeren Biischeln 
aus der Occipitalgegend und vereinzelt aus den Wimpem. 

Der Erkrankung soli eine sfcarke gemiifcliche Erregung vorausgegangen sein, 
namlich ein heftiger Streit des Pat. mit einem Kameraden. 

Der Haarausfall verlief anfanglich in langsamem Tempo. Nach einigen 
Wochen begannen die Haare aus dem Bart und dem Schnurrbart auszufallen. 
Beim Barte stellte sich der Ausfall in der Weise ein, daB beim leisesten Streichen 
oder Ziehen die Haare in ganzen Haufen ausfielen. Aus dem Schnurrbarte 
fielen die Haare in kleinen Biischeln, wie aus den Augenbrauen und dem behaarten 
Kopfteil, heraus. 

Weder vor dem Haarausfall aus dem behaarten Kopfteile und aus den anderen 
Territorien, noch wahrend desselben klagte der Pat. iiber Kopfschmerzen und 
irgendwelche Parasthesien oder Schmerzhaftigkeit der Haut. Nach dem Haar¬ 
ausfall sollte die Haut an der entsprechenden Stelle ihre friihere Konsistenz, Dicke 
und Verfarbung behalten. 

Der beschriebene Haarausfall verlief wahrend einiger Wochen in ziemlich 
langsamem Tempo. Erst vor 2 Monaten trat eine Art von Exacerbation des 
Krankheitsprozesses auf: es fielen namlich dem Pat. i m Laufe von ei nigen 
Tagen fast samtliche Haare aus dem behaarten Kopfteile, aus den 
Augenbrauen, den Wimpem, aus dem Bart, dem Schnurrbart, aus 
den Achselhohlen, aus der Gegend der Symphyse, des Perineums, 
der Nasenlocher und auch die kleinsten Harchen auf dem Rumpfe 
und den Extremitaten aus. Der Pat. hatte vorher eine iippige Behaarung 
auf dem Kopf, in den Achselhohlen, auf der Symphyse, im Perineum, einen gut 
entwickelten Schnurrbart und einen langen Bart (der Bart und der Schnurrbart 
begannen im 18. Lebensjahre zu wachsen). 

Es begannen bisher weder diejenigen Haare, welche vor 6 Monaten, noch 
diejenigen, welche vor 2 Monaten ausfielen, wieder zu wachsen. 

Der Pat. hat friiher keine Hautkrankheiten durchgemacht. Er erinnert sich 
nicht, iiberhaupt schwerer krank gewesen zu sein. 

Er war immer sehr nervos, reizbar, impulsiv. Er soli sich in psychiseher 
Beziehung ungeniigend entwickelt haben. 

Seit einigen Jahren schwitzt er auBerordentlich stark an Handen, FuBen 
und in den Achselhohlen. 

Die Hande und Ftifie werden leicht kalt; die FiiBe werden manchmal livid. 
Schwellungen oder Rotung einzelner Hautterritorien hat er niemals bemcrkt, 
auch waren niemals Symptome von lokaler Asphyxie zu verzeichnen. 

Schnaps trank er nur einmal wochentlich. Raucht seit mehreren Jahren 
15—20 Zigaretten taglich. 

Er hat bisher keinen geschlechtlichen Verkehr gehabt, angeblich aus religiosen 
Griinden (er ist ein Chasside). Der Geschlechtstrieb soli ziemlich stark entwickelt 
sein; haufige Pollutionen (2—3mal monatlich). Erektionen sollen geniigend sein. 
Keine Masturbation. 

Die Familie des Pat. ist stark neuropathisch: Vater, Mutter und einer der 
Briider sollen sehr „nerv6s“ sein. Einem seiner Briider sollen vor einiger Zeit 
plotzlich Haare aus dem Parietalgebiet des Kopfes ausgefallen sein. 

Der Vater des Pat. hat keine Lues durchgemacht. Kein Abortus der Mutter. 

Status praesens. 

Mi t tie re r Wuchs, maBige Emahrung. 

Urin ohne EiweiB und Zucker. 
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Innere Organe ohne Besonderheiten. 

Puls 84—96; auBerst labil und veranderlich. 

Schadel: Andeutung von Brachycephalie. 

Prominente Stim- und Occipitalhocker. 

Ausgesprochen entwiekelte Superciliarbogen. 

Lidspalten ziemlich schmal, Abstand normal. 

Ohrmuscheln klein, symmetrisch, ohne deutliche Degenerationszeichen. 
Prominente Jochbeine. 

Nase klein, ohne deutliche Difformit&ten. 

Lippen wulstig, voluminoe, besonders die obere. Andeutung von den sog. 
„lfcvres de tapir". 

Die Wblbung des harten Gaumens ist iibenna6ig abgeplattet. 

Zahlreiche cariose Z&hne. Vereinzelte Hutchinsonsche Zahne. 

Der Bau des Rumpfes, der Extremity ten und der -Wirbelsaule weist keine 
Anomalien auf; vielleicht sind die oberen Extremitaten iibermafiig lang. 

Das Becken ist iibermaBig abgeplattet. 

Der Nabel zeigt eine iibermaBige Vertiefung, mit kleiner Rinne umwolbt. 
GesaB grazil. 

Keine trophischen Veranderungen an den Nageln. 


Kor perdi mensionen. 

Der Schadel. 

GroBter Horizontalumfang. 

Sagittalumfang. 

Von der einen Ohrspitze bis zu der anderen . . . . 

Lange der Orbita. 

GroBte Breite. 

Breite der Lidspalte. 

Abstand der Augen. 

Abstand der Jochbeine. 

Lange der Ohrmuschel . '. 

Lange der Nase. 

Umfang des Halses. 

Umfang des Brustkorbes auf der Hohe der Brustwarzen 
Umfang des Bauches . 


55 cm 
36 „ 
30 „ 
6 „ 
3 „ 
2 „ 


5 

12 

8 


*9 

99 


7,25 

37 

84 

77 


99 

99 

99 

99 


Obere Extremitaten. 

Lange der ganzen Extremitat . 

Lange des Oberarmes. 

Lange des Unterarmes. 

Lange der Hand . 

Umfang des Oberarmes. 

Umfang des Unterarmes. 

Umfang der Hand. 

Untere Extremitaten. 

Lange des Oberschenkels. 

Lange des Unterschenkels. 

Lange des FuBes. 

Umfang des Oberschenkels. 

Umfang des Unterschenkels . 

Umfang des FuBes . 

Lange der groBen Zehe. 


67 cm 
29 „ 


24 
17 

25 


99 

99 

99 


20 

22 


99 

99 


43 
41 
20 

44 
29 
23 


cm 

99 

99 

99 


99 


5,5,, 
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Allgemeine Korperkohe 

Die sog. „Oberlange“. 

Die sog. ,,Unterlange“ 

Behaarung. Auf dein Schadel ist kein einziges Haar sichtbar. 
Die Haut ist leicht verschiebbar, glatt, jedoch ohne Elfenbeinglanz (Fig. 3). 

Absoluter Haarmangel an den Augenbrauen, Wimpern und in dem Bart, 
welcher vorher lang und iippig war. Das einzige Oberbleibsel der Behaarung am 
Gesicht sind vereinzelte lange, korkzieherartige Harchen auf dem linken Backen 
in der Gegend des Oberkiefer- 
winkels und ein groBeres Biischel- 
chen an der entsprechenden Stelle 
der rechten Seite. 

In den Nasenloehem, auf der 
S} r mphyse, im Perineum, auf dem 
Scrotum, auf den Bauchdecken ab- 
solufcer Haarmangel. 

Ein absoluter Haarmangel ist 
ebenfalls auf den oberen und un- 
teren Extremitaten zu verzeichnen; 
es fehlen hier sogar die feinsten 
Lanugohaare. 

In den Achselhohlen sind ver¬ 
einzelte kleine und diinne Haare zu 
sehen (Fig. 4). 

Die Haut fiihlt sich in den 
Territorien, wo die Haare aus- 
gefallen sind, etwas hypotonisch an 
und laBt sich iibermaBig leicht in 
Falten abheben. 

Die Verf&rbung der Haut auf 
dem Gesicht und auf dem Rumpfe 
ist eine gelbliche, in der Gegend der 
Symphyse und des Scroturns eine 
tiefbraune, wie bei Addisonscher 
Krankheit. 

*1 iVereinzelte kleine Haare sind auch in der Gegend des Brustkorbes und in der 
Inguinalgegend zu sehen. 

Die Corneae, besonders die linke, weisen eine deutliche Triibung auf. 

Pupillen reagieren ungeniigend auf Lichteinfall, prompt auf Konvergenz. 

Augenbewegungen erhalten. 

Augenhintergrund normal. 

Kein Nystagmus. 

Keine Gesichtsasymmetrie bei mimischen und aktiven Bewegungen. 

Zunge wird gerade herausgestreckt. 

Die motorische Kraft der oberen und unteren Extremitaten ist erhalten. 

iSehnenreflexe an den oberen Extremitaten maBig. Patellar- und Achilles- 
sehnenreflexe lebhaft. 

Bauch- und Cremasterreflexe lebhaft. 

Plantarreflexe normal. 

SensibilitAt erhalten. 

Die Hande und die FiiBe sind fortwahrend kalt und mit kaltem klebrigen 
SchweiBe bedeckt. 



Fig. 8. 
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FiiBe und Zehen livid verfarbt. 

Ausgesprochene Der mograpi 1 ie. 

Beim Druck auf die Haut der Hande und Fiitk* bleibt auf langere Zeit eine 
weiBe Spur bestehen. 

Schilddriise normal entwickelt. 

Penis und Hoden von normaler GroBe. 

Die Untersuchung des Blu- 
tes wies normale Verhaltnisse auf. 

Wasser in a n nsche Reaktion im 
Blute negativ. 

Ps y c h i k. Das intellektuelle Ge- 
biet weist keine deutlichen Ab- 
veichungen von der Norm auf. Die 
Orion tie rung im Raum, in der Zeit, 
die auto-, alio- und somatopsychische 
Orientierung erhalten. Gedachtnis 
leidlich. Rechnet gut. 

Ausgesprochene Labilitat des 
emotionellen und psycho mo torischen 
Gebietes. Der Pat. benimmt sich im 
allgemeinen ruhig; reizt man ihn aber, 
so kann er sogar aggressiv werden. 

Versuchen wir die gemein- 
schaftlichen Ziige der beiden be- 
schriebenen Falle hervorzuheben 
und gleichzeitig die Unterschiede 
der beiden Falle zu verzeichnen. 

Das KardinaLsymptom ist hier 
der Haarausfall aus dem be- 
haarten Kopfteile und aus anderen 
Korperterritorien. Das niarkan- 
teste Merkmal dieses Haarausfalls 
ist, daB er nicht, wie bei anderen 
Alopecien langsam und unmeik- 
bar, sondern in mehr oder weniger 
akuter Weise zutage tritt. Es 
pflegen ihm einige Prodromal- 
symptome voranzugehen: in dem 
eisten Fall z. B. verspiirte der 
Patient eine gewisse Zeit vor 
dem Beginn des Haarausfalles 
Sausen im Kopf und einen ziem- 
lich intensiven Kopfschmerz. 

Die subjektiven Symptome in der Haut, selbst in dem Gebiet des 
Haarausfalles sind nicht immer gleich. In dem ersten Falle klagte der 
Patient iiber Schmerzen und Kribbeln an den Stellen, aus welchen dem- 
nachst die Haare entweder spoil tan ausgefallen sind oder aus welchen 



Fig. 4. 
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die Haare beim leisesten Ziehen ohne jeglichen Schmerz entfemt werden 
konnten; in dem zweiten Falle gingen dem Haarausfall keinerlei sub- 
jektive Symptome in der Haut (Schmerzen, Parasthesien) voraus. Es 
ist charakteristisch, daB der Kopfschmerz und die Schmerzhaftigkeit 
der Haut, uber welche der Patient in dem ersten Fall vor dem Haar¬ 
ausfall klagte, nach dem Haarausfall total verschwunden sind. 

Der KrankheitsprozeB begann in diesen Fallen im Gebiet des Kopfes 
und der Augenbrauen. D$r Haarausfall beginnt anfanglich mit klein- 
sten Biischelchen, spater mit groBeren Biischeln. Auf dem Kopf begann 
der Haarausfall entweder mit der Convexitas (wie in dem ersten Fall) 
oder an der Grenze zwischen dem Temporal- und Parietalteil (wie in 
dem zweiten Fall), spater in anderen Territorien (am spatesten im 
Oceipitalteile) symmetrisch oder asymmetrisch beiderseits. 

Die Haardefekte, welche anfanglich nach dem Haarausfall entstehen, 
weisen verschiedenartige Konturen auf: manchmal ziemlich regelmaBige 
rundliche Flecke von der GroBe und Gestalt eines Silberrubels, oder 
mehr ovale Flecke, manchmal sind ihre Umrisse ganz unregelmaBig (der 
zweite Fall). 

Auch die Reihenfolge des Haarausfalles in verschiedenen Territorien 
ist mannigfaltig. Der ProzeB beginnt am behaarten Kopfgebiet oder 
am behaarten Kopfgebiet und an den Augenbrauen ziemlich gleich- 
zeitig. In dem ersten Fall begann erst dann, als nach einem halben 
Jahre nach dem Krankheitsbeginn die samtlichen Kopfhaare ausgefallen 
waren und der Schadel glatt wie eine Hand war, der Haarausfall aus 
der Gegend der Augenbrauen, der Wimpem, der Symphyse und der 
Achselhohlen (der Patient hatte damals weder Bart noch Schnurrbart). 
Dagegen begann in dem zweiten Falle bereits in der ersten Krank- 
heitsperiode der Haarausfall aus den Wimpem und nach kurzer Zeit 
aus dem Bart und dem Schnurrbart. Das Tempo und die Sclmelligkeit. 
in welchen der Haarausfall in den beiden Fallen in verschiedenen Krank- 
heitsphasen zustande kam, war in den beiden Fallen verschieden. In 
dem ersten Fall gestaltete sich der Haarausfall auf dem Kopfe in lang- 
samem und gleichmaBigem Tempo, was nach einem halben Jahre zu 
einer vollstandigen Glatze gefiihrt hatte. Ebenso gleichmaBig war der 
Haarausfall aus der Gegend der Wimpem, der Symphyse und der 
Achselhdhlen. Ganz anders gestaltete sich der Krankheitsverlauf in 
dem zweiten Fall. Hier verlief der Haarausfall anfanglich langere Zeit 
hindurch in einem ziemlich langsamen Tempo; erst nach 4 Monaten 
trat eine Exacerbation des Krankheitsprozesses auf: dem Patienten sind 
namlich fast samtliche Haare an dem Kopf, den Augenbrauen, den 
Wimpem, dem Bart, dem Schnurrbart, aus der Gegend der Achsel¬ 
hohlen, der Symphyse, des Perineums, der Nasenlocher, wie auch die 
feinsten Harchen am Rumpfe und an den Extremitaten ausgefallen. 
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Was die Restitution der Behaarung anbetrifft, so gestaltete sich 
der ProzeB ebenfalls in den beiden Fallen verschieden: Wahrend sicli 
in dem zweiten Falle der Haarwuchs bisher nicht wiedereingestellt hat, 
begannen bei dem ersten Patienten die Haare wieder zu wachsen, und 
zwar verlief der neuerliche Haarwuchs und der abermalige Haarausfall 
etwa etappenweise. Nach zwei Jahren einer absoluten Haarlosig- 
keit auf dem ganzen Korper begannen die Haare wieder zu wachsen. 
Auf der Symphyse und auf dem Kopfe deimaBen, daB der ganze Schadel 
bedeckt werden konnte. An den Augenbrauen und den Wimpern 
hat sich der Haarwuchs auch in diesem Falle keineswegs wiederher- 
gestellt. Nach einem halben Jahre trat ein Ruckschlag der Erkrankung 
auf, und es begann der Haarausfall in der analogen Weise wie vorher. 
Erst ein Jahr nach diesem Ruckschlag begann der abermalige Haar¬ 
wuchs an den Augenbrauen, in der Gegend der Achselhohlen und der 
Symphyse und es hat sich der Haarwuchs am Barte eingestellt, an 
welchem bisher kein Haarausfall zustande kommt. 

Bei der objektiven Untersuchung im Krankenhaus erwies sich 
der definitive Effekt des Haarausfalles auf dem Kopf in dem zweiten 
Fall bedeutend weiter fortgeschritten, als in dem ersten: man sah 
namlich auf dem ganzen Schadel kein einziges Harchen. Bei dem ersten 
Patienten sah man hier und da zerstreute kleine Haarbiischelchen; auf 
dem ganzen Occiput ein einziges, auf dem vorderen Kopfteile drei, 
auf der die Suturen verbindenden Linie einige Biischel sparlicher und 
diinner Haare. 

Die auf dem Kopfe iibriggebliebenen Haare sind diinn, weich, doch 
lassen sie sich keineswegs leicht ausreiBen. 

Was die anderen Korperterritorien anbetrifft, so gestaltete sich in 
dieser Hinsicht der erste Fall giinstiger als der zweite, in welchem samt- 
liche Haare aus den Augenbrauen, den Wimpern, dem Barte, den Nasen- 
lochem, aus der Gegend der Symphyse, des Perineums, des Scrotums, 
der Bauehdecken und der Haut der oberen und unteren Extremitaten 
ausgefallen sind. Das einzige tJberbleibsel waren hier einige diinne Haare 
auf dem rechten und linken Backen, in den Achselhohlen und in der 
Inguinalgegend. Dagegen sind in dem ersten Fall gut entwickelte 
Wimpern, ziemlich sparliche, aber gut entwickelte Haare auf dem Kinn 
und den Backen und ziemlich iippige Haarbiischel in der Gegend des 
Mons veneris iibriggeblieben. Die betrachtlichsten Haardefekte sieht 
man hier an den Augenbrauen, in den Achselhohlen, im Perineum und 
an den Extremitaten. 

Die Haut weist an den Stellen, aus welchen die Haare ausgefallen 
sind, wie auch in anderen Territorien eine analoge Beschaffenheit auf: 
an den Stellen des Haarausfalles ist sie glatt, jedoch ohne Elfenbein- 
glanz. Ihre Dicke scheint normal zu sein; unter den Fingem fiihlt sie 
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sich weicher an als normal, hypotonisch, und ist entschieden abnorm 
leicht verschieblich. 

Die Verfarbung der Haut ist im allgemeinen iibermaBig blaB. 
Auf dem Gesicht und auf dem Rumpf weist die Haut in den beiden 
Fallen eine pathologisch gelbliche Verfarbung auf. Diese gelbliche 
Verfarbung hat einen viel dunkleren Grundton als z. B. bei der Gelb- 
sucht und erinnert an die Verfarbung der Haut der Chinesen. In der 
Gegend der Hypophyse und des Scrotums hat die Haut eine kupfer- 
braunliche Verfarbung. wie bei der Addisonschen Krankheit. 

Obwohl hier die Haardefekte in der Form der sog. universellen 
Alopecie zutage treten und die Veranderungen der Haut das Haupt- 
merkmal der beiden Falle darstellen, erschopfen sie keineswegs das 
ganze klinische Bild. Wir finden vor allem in einem der Falle (Fall I) 
trophische Veranderungen der Nagel, also des Gewebes, ebenfalls 
ektodermaler Herkunft. Auf den Nageln sieht man zahlreiche unregel- 
maBige Flecken; auflerdem sind auf einigen Nageln langliche und Quer- 
furchen sichtbar. Auf dem Nagel des linken Daumens sind zahlreiche 
punktfdrmige Ausbuchtungen wahrzunehmen. 

Es ist weiter eine ganze Reihe von den beiden Fallen gemein- 
schaftlichen Symptomen hervorzuheben, welche ich vorlaufig mit dem 
Namen von vasomotorischen Symptomen bezeichnen werde. So 
wurde dem ersten unserer Patienten haufig plotzlich heiB und dann 
wurde das Gesicht purpurrot. In den beiden Fallen finden wir eine 
ausgesprochenes Schwitzen der Hande, der FiiBe und besonders in den 
Achselh6hlen (bei gemiitlicher Erregung noch in grdflerem Mafie). Bei 
dem zweiten Patienten wurden auBerdem die distalen Abschnitte der Ex- 
tremitaten (Hande und FiiBe) besonders leicht kalt; auch bei der ob- 
jektiven Untersuchung fiihlten sich diese Glieder kalt, fast cyanotisch 
und mit kaltem klebrigem Schweifl bedeckt an. In den beiden Fallen ent- 
steht beim Druck auf die Haut der Hande und FiiBe ein weiBer Fleck, 
weicher eine langere Zeit bestehen bleibt imd sich sehr langsam aus- 
gleicht. AuBerdem trat in dem zweiten Fall eine ausgesprochene Dermo- 
graphie ein, welche im ersten Falle weniger pragnant ausgebildet ist. 
Dagegen erwahnt die Anamnese in dem ersten Falle zwei interessante 
Symptome vasomotorischer Herkunft, von welchen die periodische 
Schwellung der Briiste zu den groBen Seltenheiten geh6rt. Die 
zweite Erscheinung, namlich das ,,Absterben“ der Hande und FiiBe, 
welche manchmal besonders unter dem EinfluB der Kalte ganz livid 
und gefiihllos werden, gehdrt ins Gebiet der sog. „lokalen Asphyxie". 
Dieses Symptom konnte auch wahrend des Aufenthaltes des Patienten 
im Krankenhaus beobachtet werden. Dem Patienten sind nach dem 
Waschen mit kaltem Waseer der 3. und 4. Finger xler rechten Hand 
blaB geworden, was ca. 15 Minuten angedauert hatte. In den beiden 
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Fallen findet sich aufierdem eine ausgesprochene Labilitat und Erreg- 
barkeit der Herztatigkeit und Schwankungen der Pulsfrequenz 
(68—84). 

Organische Veranderungen im Zentralnervensystem konnten in 
keinem der beiden Falle festgestellt werden. Die Hautreflexe waren 
lebhaft, weniger lebhaft die Sehnenreflexe. Die motorische Kraft und 
die Sensibilitat wiesen bei der objektiven Untersuchung keinerlei Ab- 
weichungen von der Norm auf; dagegen klagte der erste Patient haufig 
liber subjektive Sensationen, und zwar iiber schmerzhafte Parasthesien 
im rechten Oberschenkel. Derselbe Patient litt anfallsweise an krampf- 
baftem Drehen der Hande und FUBe, welches den Extremitaten anor- 
male Stellungen angab. 

Die beiden Patienten gehorten zu der Kategorie der ,,Nervosen“; 
beide waren leicht erregbar, reizbar, heftig, litten an Herzklopfen. In 
dem ersten Fall finden wir auBerdem eine gewisse Gedachtnisschwache 
und Neigung zu depressiven Zustanden; in dem zweiten Falle eine aus¬ 
gesprochene Erregbarkeit des motorischen und psychomotorischen Ge- 
bietes, welche manchmal in aggressive Taten iiberging. 

Besonders bemerkenswert sind die Anomalien der Zahne, welche in 
den beiden Fallen zu verzeichnen sind. Bei dem ersten Patienten waren 
die Zahne asymmetrisch gruppiert; der zweite Patient wies auBer den 
deutlich entwickelten Hutchinsonschen Zahnen auch eine ganze Reihe 
von cariosen Zahnen auf. 

Die der klinischen Untersuchung zuganglichen Drusen wiesen 
morphologisch keine deutlichen Abweichungen von der Norm auf. 
Die Rontgenaufnahme des Schadels konnte weder im ersten, nock im 
zweiten Falle eine Veranderung der Sella turcica nachweisen, welche 
auf deutliche Alterationen der Hypophyse hinweisen konnten, die Brust- 
driisen waren nicht vergroBert, die Harnuntersuchung wies in quanti- 
tativer und qualitativer Hinsicht normale Verhaltnisse auf, ebensowenig 
konnte die Blutanalyse auBer einer geringfiigigen Leukopenie im 
ersten Falle keine deutlichen Abweichungen von der Norm eruieren. 
Die Schilddriise schien in dem ersten Fall schwach entwickelt zu 
sein, in dem zweiten wies sich nichts Pathologisches auf. Leber und 
Milz waren nicht vergroBert. 

Was das Sexualgebiet anbetrifft, so waren auch hier morpholo¬ 
gisch keine groberen Defekte zu verzeichnen. Penis und Hoden waren 
bei dem ersten Patienten maBig, bei dem zweiten gut entwickelt. Auch 
funktionell schien das sexuelle Gebiet angeblich normal zu sein. Ich 
sage ausdriicklich „angeblich“, da ich der Meinung bin, daB man trotz 
den Angaben der beiden Patienten iiber ihre geniigenden Erektionen, 
haufigen Pollutionen und stark entwickelten Geschlechtstrieb, diesen 
Angaben recht skeptisch gegeniiberstehen soil. Es kann namlich kein 
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purer Zufall sein, daB Manner von 23 und 24 Jahren, jiidischer Abstam- 
mung aus ganz einfachem Milieu, bisher nicht vermahlt sind und bisher 
kein einzigesMal sexuell verkehrt hatten. Die rituellen Griinde, 
welche der eine der Patienten angefiihrt hatte (er ist ein Chasside), 
scheinen bloB ein triigerischer Ausweg zu sein. Alles in allem glaube 
ich zu behaupten berechtigt zu sein, daB wir in den beiden Fallen es 
mit sexueller Anomalie zu tun haben, einer von der Kategorie der 
sexuellen Dissoziation, welche ich in der Arbeit uber den Eunu- 
choidismus abgesondert habe. 

Eine deutliche Fettanhauf ung finden wir weder in dem ersten 
noch in dem zweiten Fall. Vielleicht sind in der Gegend der Brust- 
warzen und der unteren Bauchgegend die Fettmassen etwas iippiger 
als in normalen Verhaltnissen entwickelt. 

SchlieBlich mochte ich noch einige Worte dem allgemeinen Korper- 
bau unserer Patienten widmen, welcher in den beiden Fallen manche 
gemeinschafilichen Ziige aufweist und mehr an den Bau eines Jiinglings 
als erwachsenen Mannes erinnert. 

Der Schadel war in den beiden Fallen umfangreich mit Andeutung 
von brachycephalem Typus. Prominente Stirn- und Parietalhocker und 
Jochbeine. Dagegen Ohrmuscheln klein ohne deutliche Degenerations- 
stigmata. 

Lidspalten eng mit groBem Abstand wie bei den Chinesen. Lippen 
wulstig, prominent, etwas abgewickelt, erinnern an diejenigen eines 
Negers. In dem zweiten Fall Andeutung von sog. ,,levres de tapir ! ‘. 

Nasenwurzel breit. Gaumen ohne Besonderheiten. 

Der Bau des Rumpfes, der Wirbelsaule und der Extremitaten grazil, 
vielleicht sind die oberen Extremitaten iibermaBig lang. 

GesaBe grazil, klein. 

Nabel prominent, mit tiefer Furche uingeben. 

Becken schwach entwickelt, keine geniigende Hervorwolbung, in 
dorso-ventraler Richtung etwas abgeplattet. 

Bei der Aufstellung der Diagnose der beiden beschriebenen Falle, 
welche a priori einer pathologischen Gruppe zuzurechnen sind, muB man 
vor allem das Hauptsymptom des Syndroms, namlich den Haarausfall 
beriicksichtigen. 

Bekanntlich kann der Haarausfall, insbesondere auf dem Kopfe, 
von verschiedenen Momenten abhangig sein. Wollen wir zuerst die 
hauptsachlichsten dieser Momente ausmustem, um dieselben bei den 
uns interessierenden Fallen ausschlieBen zu konnen. 

Die Alopecieherde beiFavus haben immer einen deutlichen entziind- 
lichen Saum, was in unseren Fallen nicht wahrzunehmen war. Der 
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geheilteFavus zeigt immer Ziige eines Narbengewebes, was bei unseren 
Patienten nicht der Fall war. 

Die Herde bei Herpes tonsurans weisen immer eine geringe Schuppen- 
bildung mit Entstehung von kleinen Pustelchen und Kriistchen auf, 
die Haare selbst haben ein schmutziges, wie gestaubtes Aussehen, sind 
briichig und verdickt, und lassen sich schwer mit der Pinzette ausreiBen. 
Dagegen war bei unseren Patienten keine Spur von Schuppenbildung 
vorhanden, die iibriggebliebenen Haare waren auBerordentlich ver- 
diinnt und fielen nicht nur beim leisesten Ziehen, sondem auch spontan 
aus. 

Gegen die seborrhoische Form der Alopecie (Alopecia seborrhoica, 
pityroides s. furfuracea) spricht vor allem das Fehlen fast samtlicher 
Kopfhaare, wahrend bei der Alopecia furfuracea sogar die gr6Bten 
Haardefekte in der Form von groBerer oder geringerer sog. „Tonsur“ 
aufzutreten pflegen. Die eigentliche Seborrhoe konnte bei unseren Pa¬ 
tienten nicht festgestellt werden, und dem Haarausfall ging keine cha- 
rakteristische Hautdesquamation voraus. 

Die Beschaffenheit der Kopfhaut nach dem Haarausfall in unseren 
Fallen und ihr vollstandig normales Aussehen erlaubt uns hier auch 
verschiedene andere Formen von entziindlichen Alopecien aus- 
zuschlieBen (Alopecia impetiginosa, Al. folliculosa, Pseudopelade von 
Brocq, ,,Folliculite decalvante“ von Quinquaud, „Alopecie cicatri- 
cielle" von Besnier, Alopecie bei Lupus erythematodes). Die einen 
von ihnen sind von einem keineswegs progredienten Charakter, die an- 
deren durch ausgesprochene Entwicklung des Narbengewebes charak- 
terisiert, was ebenfalls unseren Fallen nicht entspricht. 

SchlieBlich sind noch verschiedene Intoxikationen auszu- 
schlieBen, welche rasch zu ausgedehnten Haardefekten fiihren k6nnen 
(kachektisierende Infektionen, Vergiftungen mit Metallen, in erster 
Linie mitThallium aceticum), welche Momente alle in unseren Fallen 
fehlten. 

Wenn wir jetzt zu der sog. Alopecia areata (Area Celsi, Porrigo 
decalvans, Pelade) iibergehen, so iiberzeugen wir uns, daB unsere Falle 
mit dieser Krankheitsform zahlreiche Beriihrungspunkte haben. Vor 
allem der Krankheitsbeginn, welcher unbemerkbar und schleichend zu 
sein pflegt, die Form und Lokalisation der ersten Haardefekte, gering- 
fiigige subjektive Symptome (Parasthesien in der Haut), dann die Be¬ 
schaffenheit der bereits fertigen ,,plaques" mit glatter schuppenfreier 
Oberflache, mit blasser, manchmal gelblicher Verfarbung, sehr zahes 
Haftenbleiben der iibriggebliebenen Haare, Verdickung der freien Enden 
der Haare in der Form des Ausrufungszeichens, Schlaffheit und abnorm 
leichte Verschiebbarkeit der Haut („hypotonisches Syndrom" von 
Jacquet), trophische Anomalien der Nagel; fast alle diese Kardinal- 
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symptome der Alopecia areata sind auch bei unseren beiden Patienten 
aufzufinden. 

Was also den DepilationsprozeB auf dem Kopf anbetrifft, so laBt 
sich die Analogie zwischen der Area Celsi und meinen Fallen nicht 
leugnen. Doch hat sich in meinen Fallen der KrankheitsprozeB keines- 
wegs auf die Kopfhaut beschrankt, sondern fiihrte zu einer fast abso- 
luteri Atrichose (,,4tat glabre" des ganzen Korpeis). Nach der Meinung 
einiger Autoren (Sabouraud, Sack, IVfichelson, Poehlmann u. a.) 
widerspricht auch ein derartiger Verlauf nicht der Diagnose der Alopecia 
areata. Diese Erkrankung soli namlich in einigen Fallen einen beson- 
ders bosartigen Verlauf aufweisen, manchmal.in zahlreichen Territorien 
gleichzeitig auftreten, auBerordentlich rasch fortschreiten, umfangreiche 
Territorien nicht nur des behaarten Kopfes (Kopfhaare, Wimpern, 
Augenbrauen, Bart und Schnurrbart) befallen, sondern auch die Haare 
in den AchselhOhlen, auf der Symphyse und die feinsten Haare auf dem 
Rumpfe und den Extremitaten — kurz gesagt, in verhaltnismaBig sehr 
kurzer Zeit zu der sog. universellen Alopecie fiihren. 

Ich mochte vor allem auf Grund der Analyse der samtlichen in der 
Literatur unter der Bezeichnung der ,,Alopecia universalis" figurieren- 
den Falle die Frage erortem, inwieweit ein derartiger Standpunkt stich- 
haltig ist, da die Falle von universeller Alopecie, welche mir in der 
Literatur der letzten 50 Jahre aufzufinden gelang, von den meisten 
Dermatologen en bloc zu der Gruppe der Alopecia areata gerechnet 
werden. Vor allem ist hervorzuheben, daB die Analogie zwischen meinen 
beiden Fallen und den von mir in der Literatur aufgefundenen Fallen 
universeller Alopecie sich keineswegs auf den DepilationsprozeB mit 
seinem Endausgang, sondern auch auf einige subjektive und objektive 
Symptome mannigfaltiger Natur ausdehnt. 

Ein gemeinsames Symptom in meinen Fallen und in einigen Fallen 
aus der Literatur ist vor allem der Kopfschmerz. In dem Falle von 
Gebert finden wir einen fast konstanten Kopfschmerz. In dem Fall 
von Withfield wurde ein heftiger Kopfschmerz, verbunden mit 
Asthenopie festgestellt. Goldfarb beobachtete bei einem seiner Pa- 
tienten Kopfschmerzen wahrend des Depilationsprozesses, die mit dem 
Auftreten eines totalen Haarverlustes absolut sistierten, wie dies auch ich 
in dem ersten meiner Falle feststellen konnte. In dem Fall von T. Coh n 
kombinierte sich der KrankheitsprozeB mit> Migrane. 

-S9 Trophische Veranderungen der Nagel finden wir in einer ganzen 
Reihe der Falle aus der Literatur unter anderen in den Beobachtungen 
vonBettmann, Gaucher, Arnozan, Sequeira, Andry, Tyson, 
Leven, Weber-Parques — besonders stark ausgepragt. Die Nagel 
werden undurchsichtig, weisen grauliche Flecke oder langliche Risse 
auf, dann werden sie dicker, briichig und brbckeln allmahlich ab. Je- 
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doch erschopfen dies© Veranderungen, welche in den neueren Hand- 
biichern der Dermatologie erwahnt werden (Mracek, Jarisch), 
keineswegs das ganze Bild der trophischen Veranderungen der Nagel 
in den Fallen von universeller Alopecie. In dem Fall von Weber- 
Parques sind die Nagel total abgefallen, um dann unter dem EinfluB 
einer Arsenkur gleichzeitig mit den Haaren wieder zu wachsen. In dem 
Fall von Tyson trat ein totaler Abfall der Nagel noch vor dem voll- 
standigen Haarausfall auf. In dem Fall von Leven sind die Nagel 
ganz gelb geworden und partiell abgefallen. In diesem Falle erfolgte 
eine vollige Restitution der Nagel, aber keineswegs der Haare. 

Eine gelbliche Verfarbung der Haut, welche meine beiden 
Patienten aufwiesen, finden wir in dem Tall von Ulmann. Jedoch 
betraf dieselbe bloB die Alopecieherde, wahrend sie in meinen Fallen 
fast das ganzliche Hautterritorium umfaBte. 

Den intermittierenden Typus des Depilationsprozesses, wel- 
chen wir in dem ersten meiner Falle beobachteten, finden wir in einigen 
Fallen aus der Literatur verzeichnet. In dem Fall von Engmann und 
Mok haben wir es eher mit Exacerbationen des Depilationsprozesses 
gleichzeitig mit Exacerbationen von Albuminurie bei einem 2jahrigen 
Kinde zu tun. Eine echte Alopecia universalis intermittens erwahnt 
in seiner Arbeit Lowenbuch; dies war ein Fall, in welchem die samt- 
lichen Korperhaare regelmaBig im Friihling ausfielen. Eine Art von 
Negativ dieses Falles bildet die Beobachtung von Rosenthal, in wel- 
cher bei einer chronischen maJignen Form von Alopecia universalis zu 
bestimmten Jahreszeiten die Haare gewisser Korperteile auf eine kurze 
Zeit wieder wuchsen. 

Ein anderer Typus von Alopecia areata totalis intermittens im Zu- 
sammenhang mit der Schwangerschaft ist von Meanten und Provis 
beschrieben worden. Der Fall betrifft eine junge Frau, bei welcher in 
dem 6. Monat der zweiten Schwangerschaft die Haare auszufallen 
begannen. Als das Kind 5 Monate alt war, hatte die Patientin nicht 
ein einziges Haar auf dem Kopfe. Wahrend der dritten Schwangerschaft 
sind die Haare wieder gewachsen. Als nach dieser Geburt sich die Men¬ 
struation wiederhergestellt hatte, begannen wieder die samtlichen Kor¬ 
perhaare auszufallen. In dem 5. Monat der vierten Schwangerschaft 
begannen die Haare wieder zu wachsen; als das letzte Kind 5 Jahre alt 
war, begann der abermalige Haarausfall mit ausgesprochenen trophischen 
Storungen an den Nageln, welche ihren Glanz verloren und auf welchen 
sich tiefe, langliche Furchen und zahlreiche kleine Griibchen bildeten. 

Analoge Falle sind von Sequeira und Roberts beschrieben worden. 

Wir sehen also, daB unsere Falle mit den in der Literatur unter der 
Etikette von Alopecia areata figurierenden Beobachtungen universeller 
Alopecie zahlreiche Analogien nicht nur in bezug auf den Charakter und 
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den Verlauf des Depilationsprozesses, sondern auch auf mannigfaltige 
Nebensymptome aufweisen. Trotz alledem bin ich der Meinung, daB die 
Identifizierung a priori der samtlichen erwahnten Falle von universeller 
Alopecie mit der Gruppe von Alopecia areata, wie dies bei den meisten 
Dermatologen der Fall ist, keineswegs richtig ist. Um diese Meinung zu 
begriinden, mochte ich zuerst die klinischen Typen, die Atiologie und 
die Pathogenese der Area Celsi ganz kurz im Lichte der modernen Unter- 
suchungen besprechen. 

Es ist bekanntlich eine ganze Reihe von Theorien der Alopecia 
areata aufgestellt worden. Die Anhanger der parasitaren Theorie stiitzen 
sich auf das epidemische Auftreten dieser Erkrankung in den Kasemen, 
Schulen, Internaten, bei den Geschwistern, was durch zahlreiche Forscher 
in Frankreich, England, Deutschland und Osterreich festgestellt worden 
ist. Trotzdem sich die zahlreichen bisher von Gruby,Malassez,Eich- 
horst, v. Sehlen, Robinson, Kasanli und Buchner beschriebenen 
Mikroorganismen nicht als pathognomonisch fur diese Erkrankung er- 
wiesen hatten und der Bakteriologie die Aufdeckung des Mikroorganis- 
mus der Area Celsi bisher nicht gelungen ist, hat die parasitare Theorie 
bisher zahlreiche Anhanger, unter welchen solche Namen wie Bazin, 
Lassar, Unna und fast bis zu der letzten Zeit Sabouraud figurieren. 
Und tatsachlich gibt es eine ganze Reihe von f allen der Alopecia areata, 
deren Entstehungsw r eise nur durch Vermittlung eines bisher unbekann- 
ten Krankheitserregers zu erklaren ist. 

Dagegen laBt sich in einer anderen Gruppe der Falle trau matische n 
und neurotischen Ursprungs das infektiose Moment mit absolute! 
Sicherheit ausschlieBen, und doch sind klinisch derartige Falle von den 
typischen Formen der Alopecia areata nicht zu trennen. Man versuchte 
fiir derartige Falle die Erklarung in der sog. trophoneurotischen 
Theorie zu suchen, welche urspriinglich von Barensprung aufgestellt 
worden ist und spater mehrmals modifiziert wurde. Diese Theorie er- 
hielt eine Stiitze in den bekannten Experimenten von Joseph, welche 
nachher von Mibelli, Samuel, Michelson und Koster wiederholt 
und nachgepriift worden sind. Nach dem Ausschneiden des zweiten 
Cervicalganglions bei den Katzen konnte Joseph Haarausfall in ver- 
schiedenen Territorien des Schadels feststellen. In einer anderen Gruppe 
der Josephschen Experimente trat nach einer Durchschneidung der 
Cervicalnerven peripherwarts von dem Ganglion bei Katzen und Ka- 
ninchen ein Symptom auf, welches stark an das Bild von Alopecia areata 
beim Menschen erinnerte. 

Eine besondere Abart der „dystrophischen“ Theorie finden wir bei 
Jacquet. Nach diesem Verfasser ist die Alopecia areata keine distinkte 
Krankheitseinheit, sondern bloB eine diejenigen Erkrankungen beglei- 
tonde Reizerscheinung, welche in irgendwelcher Weise die Nervenbahnen 
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reizen. In der Mehrzahl der Falle von Alopecia areata soli die Krank- 
heitsursache nach Jacquet in dem Reizungszustand der Zahne 
bestehen, welcher sich auf reflektorischem Wege auf die Nervenzweige 
fortpflanzt und in deren Territorien den Haarausfall verursacht. Dieser 
Theorie, welche die Falle universeller Alopecie zu erklaren nicht im- 
stande ist, widersprechen die Untersuchungen von Bettmann, welcher 
in 33 sorgfaltig uritersuchten Fallen nachgewiesen hat, daB die Lokali- 
sation der Herde der Alopecia areata keineswegs dem sog. Headschen 
,,Zahnschemata“ entspricht. 

Die trophoneurotische Theorie im Sinne von Josephschen Ex- 
perimenten wird durch eine ganze Reihe klinischer Beobachtungen 
bestatigt, welche in der Literatur unter dem Namen von Alopecia neuro¬ 
tica figurieren. So beschrieb Pantoppidan einen Fall von Alopecia 
areata nach Enucleation einer Driisengeschwulst in der Nahe der Art. 
carotis. Wahrend der Operation erlitt der Nervus cervicalis superior 
eine Lasion. Re my beobachtete einen Fall, in welchem nach Resektion 
fcines Stiickes des Nervus frontalis in Lange von 1 cm sich der Haar¬ 
ausfall einzustellen begann. Trautmann berichtet tiber 2 Patienten, 
bei welchen nach einer Lasion des N. supraorbitalis Alopecia areata 
auf dem Hinterhaupt aufgetreten ist. Analoge Falle nach Trauma sind 
von Nikolski, Gussenbauer, Richter, Stepp, Wechselmann, 
Uchermann und Chajes beschrieben. Ein der Alopecia areata ahn- 
liches Bild beobachtete Trebitsch bei den Weibem in Gr6nland, welche 
die Haare eng von alien Seiten nach der Parietalgegend zu umschniiren 
und sie dort fest zu umbinden pflegen. 

Auch die Kriegserfahrung des letzten Krieges bringt einige dies- 
beziigliche Beobachtungen zum Vorschein. So beobachtete Pohl- 
mannim AnschluB an einen SchrapnellschuB durch den linken Vorder- 
arm (4 Tage danach) und an eine hochgradige Erregung (Patient muBte 
nach der Verwundung noch ungefahr 3 / 4 Stunden in von Artilleriefeuer 
bestrichenem Gelande zuriickgehen) trat unter Kopfschmerzen eine fast 
totale Kahlheit des Kopfes und Ausfallen der Augenbrauen und Bart- 
haare auf. Knack berichtet iiber 3 Falle von kontralateraler Alopecie 
nach Kopfschiissen. Fall I: GewehrschuBverletzungen der rechten 
unteren Stirngegend ohne Verletzung des knochemen Schadels. 6 Wo- 
chen nach der Verletzung auf der entgegengesetzten Seite eine ziemlich 
ausgedehnte Alopecie. Fall II: GewehrschuBverletzung des oberen 
rechten Schadeldaches, Knochendefekt mit Splitterkompression. 13 Wo- 
chen nach der Verletzung maBig starke fleckfOrmige Alopecie auf der 
linken Temporal- und Parietalgegend. Fall III: Verletzung der linken 
unteren Parietalgegend mit Knochendefekt, Knochensplitter- und 
Fissurbildung. 6 Wochen nach der Verletzung diffuse Alopecie auf der 
rechten Parietalgegend. 


Digitized b' 


Google 


Original from 

UNIVERSITY OF MINNESOTA 



Ober universelle Alopecie nervflsen und pluriglandulftren Ursprungs. 149 


Die oben geschilderte Kategorie der Fall© figuriert in der Literatur 
unter verschiedenen Namen. Einige Autoren wie Tyson, Gebert, 
Sack sind geneigt, derartige Fall© en bloc der Gruppe Alopecia areata 
einzureihen. Ander© wi© Rock, Ter-Gregorjanz, Rauber, Schiitz, 
Deghilage bezeichnen dieselben mit dem Namen „Alopecia neurotica* 4 . 
SchlieBlich noch andere Dermatologen rubrizieren diese Falle unter der 
Bezeichnung von,,Alopecia traumatica** (Trautmann, Untermann, 
Chajes, Trebitsch, Knack). Dieses letztere scheint mir am passend- 
sten zu sein, da wir hier, wie bei den Josephschen Experimenteu, 
mit zufalliger oder operativer Nervenlasion zu tun haben, in dessen Ver- 
zweigungsterritorien der Haarausfall zustande kommt. Bereits die 
fliichtige Durchmusterung dieser Gruppe iiberzeugt, wie ubertrieben 
und unbegriindet die Tendenz der modernen Deimatologie ist, die samt- 
lichen nichtentziindlichen, sich plotzlich entwickelnden, neurotischen 
und traumatischen Formen der Alopecie in den allgemeinen „Topf“ der 
sog.,,Alopecia areata “ zu werfen, mit welcher derartige Falle aufler der 
auBeren Ahnlichkeit nichts Gemeinsames haben. Sogar klinisch sind 
hier gewisse Unterschiede aufzufinden, welche uns die Abgrenzung dieser 
Falle von der Area Celsi ermoglichen: Der Behaarungsdefekt pflegt hier 
auf das Territorium des Traumas beschrankt zu sein, es folgt keine 
konzentrische Erweiterung der haarlosen Flecke, es fehlen die charakte- 
ristischen Veranderungen an den Haaren selbst. 

Viel mehr Schwierigkeiten begegnen wir bei der Abgrenzung einer 
anderen Gruppe, zu welcher auch die zwei von mir beschriebenen Falle 
teilweise gehoren. In alien diesen Fallen finden wir das gemeinsame 
Merkmal, daB sie sich namlich unter der Einwirkung eines psychischen 
Shocks einstellen, und eben diesen Fallen gebiihrt einzig und allein 
die Bezeichnung „Alopecia nervosa**. Wir fiihren hier aus der Literatur 
die am meisten charakteristischen diesbeziiglichen Beobachtungen an. 
Tyson berichtet liber einen 44jahrigen Mann, welcher auf dem Dache 
seines Hauses einschlief und mit heftigem Schrecken nach einem Donner- 
schlage erwachte; 2—3 Tage danach begamien die samtlichen Korper- 
haare auszufaUen. In dem Fall von Baye t verlor ein Brief trager, welcher 
von einem Hunde in der Nacht Iiberfallen, heftig erschrocken war, 
8 Tage danach samtliche Korperhaare. Bryant berichtet liber zwei 
Damen, in deren Gegenwart ein kleiner Knabe in einem Flusse er- 
trank. Bei der einen hat sich eine Gelbsucht, bei der anderen eine uni¬ 
verselle Alopecie eingestellt. Der Fall von Leloir betrifft eine 
44jahrigeFrau, deren Kind sich in den Bergen verirrt hatte. Infolgehef- 
tiger Erregung stellten sich an demselben Abend heftige neuralgische 
Schmerzen in der Parietal- und Temporalgegend ein, welche 6 Tage 
andauerten. Am 6. Tage trat Brennen und Stechen der Haut 
auf, und am 10. Tage bemerkte man Herde von Haarausfall in der 
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rechten Temporalgegend und zwei Tage danach zwei neue Herde in 
der Occipitalgegend. Nach derHeilung trat nach einer abermaligen ge- 
mutlichen Erregung und nach einer Periode neuralgischer Schmerzen 
am 5. Tage eine Alopecie am Hinterhaupt auf. SchlieBlich das drittemal 
dasselbe 8 Tage nach einem neuen psychischen Shock. 

Wechselmann beobachtete eine ausgedehnte Alopecie bei einem 
Mann, welcher wahrend der Reinigung der Gleise der elektrischen Bahn 
durch den elektrischen Wagen gestoBen worden war. Er erlitt jedoch 
keine Kontusion, sondern erschrak heftig. Der zweite Fall dieses Ver- 
fassers betrifft einen 46jahrigen Bademeister, welchem beim Schwimm- 
unterricht ein dessen Pflege empfohlener Mann zu ertrinken begann, und 
welcher infolgedessen heftig erschrak. 12 Tage danach stellten sich 
deutliche Herde von Alopecie am Kinn und Bart ein, welche sich spater 
auf den Korper verbreitet hat ten. 

Der Fall von Gebert betrifft eine 31jahrige nervose Frau mit 
groBem Herde typischer Area Celsi am Kopfe, welche sich spater auf 
den ganzen Korper verbreitet hatte. Der Haarausfall begann unmittel- 
bar nach einer heftigen gemiitlichen Erregung, durch den Tod des 
Vaters verursacht. Seit dieser Zeit war die Patientin sehr aufgeregt 
und litt an Schlaflosigkeit. Vor 9 Jahren hat die Patientin eine.identische 
Erkrankung ebenfalls nach einem groBen Kummer (Krankheit und 
Tod des Kindes) durchgemacht. Nach einem Jahre sind die Haare 
vollstandig wieder gewachsen. Unna beobachtete bei einem 2jahrigen 
Madchen nach einem heftigen Schreck Kopfschmerzen, Krampfanfalle 
und vollstandigen Verlust der Haare am ganzen Korper. Pdhlmann 
berichtet Tiber 4 Feuerwehrmanner aus der Berliner Feuerwehr- 
kolonne, welche kurz nach einem groBen Brande der Benzindepots 
in Rummelsburg plotzlich die samtlichen Korperhaare verloren hatten. 
Alle vier waren 4 Monate hindurch erfolglos von verschiedenen Der- 
matologen behandelt worden. Nach 4 Monaten begannen die Haare 
wieder zu wachsen, bloB mit dem Unterschiede, daB statt der dunklen 
Haare die neuen Haare weiB wie Schnee wurden. 

Der folgende Fall desselben Verfassers betrifft einen 34jahrigen 
Kunstmaler aus Miinchen, welcher bei einer Tour auf die Zugspitze 
durch ein Schneegewitter Tiberrascht wurde und daselbst in der Todes- 
angst mit Kongelationen ersten Grades an Handen und FuBen auf- 
gefunden worden ist. Einige Tage danach stellten sich heftige Kopf¬ 
schmerzen, Haarausfall an verschiedenen K6rperterritorien ein, und 
an manchen Stellen zeigten sich Biischelchen ergrauender Haare. 
Kurze Zeit danach trat Haarausfall an der rechten Barthalfte auf, 
und die Haare der Wimpern, der Augenbrauen, des Bartes und des 
Schnun'bartes, aussehlieBlieh rechts, sind vollstandig grau geworden. 
Der Haarausfall hat nach einigen Woehen nachgelassen, dagegen schritt 
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der ProzeB des Ergrauens fort. Die Herde der Alopecie hatten rund- 
liche und stark konturierte Umrisse; die Haut selbst war blaB, glatt, 
frei von entzundlichen Veianderungen, leicht beweglich und verschieb- 
bar, die Hautsensibilitat war normal. Die Herde zeigten die Tendenz 
zur VergrCBerung auf ihrer Peripherie. Die Haare aus den Alopecie- 
herden lieBen sich beim leisesten Ziehen ohne abzubrechen entfeinen 
und wiesen haufig die typische Form des ,,Ausrufungszeichens“ auf. 
Die bakteriologische Untersuchung eiwies einen negativen Befund. Das 
ganze Bild der Alopecie und der Peliose war streng halbseitig und auf 
die rechte Korperhalfte beschrankt. 

Aus den angefiihrten Beobachtungen geht mit voller Klarheit her- 
vor, daB es mit voller Sicherheit festgestellte Falle von Alopecie ner- 
voser Herkunft gibt, welche manchmal sogar bei fachmannischer 
objektiver Untersuchung das typische Bild der sog. Alopecia areata 
aufweisen konnen — und doch mit dieser nicht identisch sind. 
Den Entstehungsmechanismus des Depilationsprozesses in solchen Fallen 
kann man sich nur hypothetisch vorstellen: es ist bekannt, welch eine 
groBe Einwirkung die gemiitliche Erregung auf die vasomotorischen 
Nerven und kleinsten arteriellen HautgefaBe ausxibt, indem sie ihre 
spastische Kontraktion und sich pldtzlich einstellende Parasthesien 
erzeugt; die Ernahrung der Haare wird durch einen derartig ergen 
Lvmphstrom bewirkt, daB sogar vorubergehende vasomotorische Sto- 
rungen geniigen konnen, um das Gleicbgewicht im Stoffwechsel der 
Haare zu beeintrachtigen und das Eintreten des peimanenten oder 
voriibergehenden Haarausfalls zu verursachen. 

DaB sich jedoch dieser Entstehungsmechanismus als die einzige 
Ursache der Depilation nicht auf die samtlichen Falle der Alopecie 
trophoneurotischen Ursprungs ausdehnen laBt, dies beweisen die Falle, 
in welchen wir neben dem psychischen Shock parallel auch deutliche 
Stdrungen der inneren Sekretion der Driisen finden. In einigen 
Fallen dieser Kategorie geht der psychische Shock dem Einsetzen 
der dysendokrinen Svmptome voraus, wie dies in meinen Beobachtungen 
der Fall war, in den anderen Fallen treten dieselben in mehr autonomer 
Weise auf. Es gelang mir, einige Falle dieser Kategorie in der Literatur 
aufzufinden. 

Fox-Howard beschrieb einen Fall von Alopecie, verbunden mit 
Infantilismus, Sklerodermie, Struma und Atrophie der beiden Hoden. 

Eng man n und Mok beschrieben einen Fall von Alopecia areata 
verbunden mit Albuminurie bei einem 2jahrigen Knaben. Es gingen 
regelmaBig mit VergroBerung des EiweiBgehaltes im Urin Exacerba- 
tionen- des Depilationsprozesses einher. 

Rocamora beschrieb 4 Falle von Alopecia areata im Vcrlaufe von 
Tuberkulose der Mesenterialdrusen. 
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Sabouraud beschrieb eine ganze Reihe der Falle von Alopecia 
areata im Zusammenhang mit StOrungen der Funktion der Keimdriisen 
bei Mannem und Weibem. Der eine von diesen Fallen betraf einen 
40jahrigenMann mit beiderseitiger tuberkuloser Orchitis. Die Alopecie 
war total, die beiderseitige Kastration fiihrte zu keinem deutlichen Er- 
folg. 

Die folgenden 10 Falle desselben Verfassers betreffen das Auftreten 
der Alopecia areata im Zusammenhang mit Menopause oder mit 
langerer oder kiirzerer Unterbrechung der Menstruation. Wir finden 
in dieser Kasuistik verschiedene Formen dieser Erkrankung, von den 
verhaltnismaBig milden bis zu den ganz schweren. In dem ersten dieser 
Falle finden wir auch eine ganze Reihe typischer klimakterischer Sym- 
ptome (Kopfschwindel, Blutandrang zum Kopf, Schwitzen) und auBer- 
dem trophische Storungen der Nagel. In dem 4. Fall ging dem Auftreten 
der Menopause und der Alopecia areata eine Infektionskrankheit vor- 
aus (Influenza). In dem 5. Fall begleiteten das Auftreten der Alopecia 
areata vasomotorische Odeme der Haut. In dem 6. Fall gingen 
dem Auftreten dieser Erkrankung in der Periode der Menopause hef- 
tige gemiitliche Erregungen voraus (Tod des Mannes und des Sohnes). 
In dem 10. Fall stellte sich die Menopause sehr friihzeitig ein (im 
31. Lebensjahre). Auch hier ging dem Auftreten der Alopecia areata 
starker Rummer voraus. 

Die folgenden zwei Beobachtungen von Sabouraud betreffen das 
Auftreten der Alopecia areata nach beiderseitiger Kastration bei den 
Weibern; in dem ersten Fall infolge von Salpingitis, in dem zweiten 
wegen der Cysten der Ovarien. In dem zweiten dieser Falle gingen dem 
Auftreten der Depilation heftige Kopfschmerzen voraus. Die beiden 
Falle zeichneten sich durch einen verhaltnismaBig milden Verlauf aus. 

SchlieBlich fiihrt Sabouraud noch zwei Falle von Alopecia areata 
wahrend der Schwangerschaft an. In dem zweiten dieser Falle war der 
Verlauf ein deutlich intermittierender. Die Erkrankung stellte sich das 
erstemal in dem 7. Monat der 3. Schwangerschaft ein. Dann nach einer 
schweren Erschopfung und gemiitlichen Erregung (schwere Erkrankung 
des Kindes), das drittemal SchlieBlich in dem ersten Monat der 4. Schwan¬ 
gerschaft. 

Ich erinnere hier noch an den Fall von Meanten und Provis, eine 
junge Frau betreffend, bei welcher sich der Haarausfall in dem 6. Monat 
der zweiten Schwangerschaft eingestellt hat. Als das Kind 5 Monate 
alt war, hatte die Patientin kein einziges Haar auf dem Kopf. Wahrend 
der dritten Schwangerschaft sind die Haare wieder gewachsen. Als sich 
nach der Geburt die Menstruation wiederliergestellt hatte, begann der 
aberinalige Haarausfall am ganzen Korper. In dem 5. Monat der 4. 
Sclrwangerschaft begannen die Haare wieder zu wachsen, und als das 
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letzte Kind 5 Jahre alt war, begann neuerlich der Haarausfall mit aus- 
gesprochenen Veranderungen der Nagel, welche ihren Glanz verloren 
hatten und an welchen sich tiefe langliche Furchen und zahlreiche 
kleine Grubchen gebildet hatten. 

Analoge Beobachtungen sind von Sequeira und Roberts beschrie- 
ben worden. Sie bilden eine Art von Negativ der Falle von Sabo uraud, 
indem hier den DepilationsprozeB nicht das Einsetzen, sondem die 
Wieierkehr der Menstruation begleiteten. 

SchlieBlich beschreibt Asahi einen Fall von Alopecia areata, welche 
sich unmittelbar nach einer Geburt, verbunden mit Struma, eingestellt 
hat. Dies ist gewissermaBen ein Ubergangsfall zu der interessanten und 
wichtigen Gruppe der Falle, in welchen ein deutlicher Zusammenhang 
zwischen dem Auftreten von Alopecia areata ei universalis und den 
Storungen der Funktion der Schilddriise und im speziellen der Base- 
dowschen Krankheit festgestellt worden ist. 

Auf den Zusammenhang zwischen einigen Formen der uns interes- 
sierenden Erkrankung und der Base do wschen Krankheit ist von Walsh 
hingewiesen worden, welcher in 18 Fallen von Alopecia areata VergroBe- 
rung der Schilddriise, allgemeine Nervositat, Tachykardie und Zittern 
der Hande festgestellt hat. 

Berliner beschrieb in zwei Fallen die Kombination der Alopecia 
universalis und Base do wschen Krankheit. Besonders interessant ist 
der zweite dieser Falle, in welchem nach der Heilung der Basedo wschen 
Krankheit die Haare wieder zu wachsen begannen. 

Sabouraud beschrieb zwei Falle von Basedowscher Krankheit 
mit Symptomen von Alopecia areata. Der erste Fall betraf eine 52 jahrige 
Frau, bei welcher sich die Symptome der Alopecia areata 2 Jahre nach 
dem Beginn der Base do wschen Krankheit eingestellt hatten. Nach 
dem Auftreten der Menopause im 49. Lebensjahre trat eine ausgespro- 
chene Besserung der Base do wschen Krankheit und teilweises Wieder- 
wachsen der Haare ein. Der zweite Fall betraf eine 33jahrige Frau mit 
hSchst unregelmaBiger Menstruation, bei welcher die Symptome der 
Alopecia areata, verbunden mit starken Kopfschmerzen, aufgetreten 
sind. Nach 5 Jahren trat ein Rezidiv der Alopecia areata auf mit deut- 
lichen Symptomen der Basedo wschen Krankheit (Struma, Herzklopfen, 
Exophthalmus, Tachykardie, Strabismus). 

Der dritte Fall desselben Verfassers betraf einen 14jahrigen Knaben 
mit Alopecia universalis, dessen Mutter 5 Jahre nach der Geburt des 
Knaben an Basedowscher Krankheit erkrankte. Der vierte Fall glich 
dem dritten; Er betraf einen lOjahrigen Knaben mit Alopecia areata, 
dessen Mutter an Basedowscher Krankheit litt. Die beiden Knaben 
wiesen deutliche Zeichen von Herabsetzung der Schilddriisenfunktion 
auf (Hypothyreoidismus). 
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Der fiinfte Fall von Sabouraud betraf eine 28jahrige an Alopecia 
areata leidende Frau mit betrachtlicher Struma, doch ohne deutliche 
Zeichen Basedowscher Krankheit. 

SchlieBlich betraf der sechste Fall desselben Verfasseis eine 30jahrige 
Frau, welche 4 Rezidive von Alopecia areata jedesmal nach der Wieder- 
kehr der Menstruation nach der Geburt durchgemacht hatte. Im 36. 
Lebensjahre stellte sich nach einer heftigen gemiitlichen Erregung vor 
der Menstruation eine kolossale VergroBerung der Schilddriise ein, 
welche sich mit dem Auftreten der Menstruation vollstandig zuriick- 
gebildet hatte, um nachtraglich regelmaBig vor einer jeden Menstruation 
wiederzukehren. Es wurden keine Zeichen von Basedowscher Krank¬ 
heit festgestellt, im Gegenteil war der Puls betrachtlich verlangsamt 
(53—66). 

Ein Fall von Basedowscher Krankheit, verbunden mit Alopecia 
areata und Vitiligo, ist von Boinet besclirieben worden. 

SchlieBlich die letzte Beobachtung und Kombination der Basedow - 
schen Krankheit mit Alopecia areata finden wir in dem Fall von Jac q ue t 
und Gaumerais. Der Fall betraf eine junge Frau, welche seit zwei 
Jahren an Neuralgie der linken Gesidhtshalfte und der linken Halfte des 
behaarten Kopfteiles und an Symptomen von Alopecia areata, ebenfalls 
links, litt. Nach Entfemung von cariosen Zahnen des Unterkiefers links 
sind die neuralgischen Symptome verschwunden, doch trat gleichzeitig 
Herzklopfen, linksseitiger Exophthalmus, Zittern der Hande und Ver¬ 
groBerung der Schilddriise auf. 

Bei den zwei von uns beschriebenen Fallen ist die Symptomatologie 
der Krankheitserscheinungen, welche auf das Betroffensein der Driisen 
mit innerer Sekretion hinweisen, betrachtlich reichlicher als in der aus 
der Literatur angefiihrten Kasuistik. 

Was die Kardinalsymptome der Falle, namlich die Anomalien der 
Behaarung, anbetrifft, so finden wir dieselben: a) bei mannlichen Eunu- 
chen, in den Fallen von Eunuchoidismus, bei den Tieren nach Kastra- 
tion, beim Einsetzen der Menstruation und intermittierend wahrend 
der Graviditat; b) bei Tumoren der Hypophyse und c) bei dem sog. 
Infantilismus Typus Hertoghe, welcher auf einer funktionellen In- 
suffizienz der Schilddriise beruht. Also bereits dieses einzige Sjunptom 
kann auf das Mitbetroffcnsein von drei Driisen mit innerer Sekretion 
hinweisen, und zwar der Hypophyse, der Keimdriisen und der 
Schilddriise. 

Wenden wir uns jetzt zu der folgenden Gruppe von Symptomen, 
welche bei meinen beiden Fallen sehr stark ausgepragt waren. Dies 
waren plotzliche Blutanwallungen zu dem Kopf, verbunden mit Hitze- 
gefiihl und plotzlicher Errotung des Gesichts, ausgesprochenes Schwitzen 
der Hande und FiiBe, Kaltegefiihl und Frieren der distalen Extremitaten- 
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abschnitte, ihre livide Verfarbung und niedrige Temperatur, weiBe 
Flecken nachDruck auf der Haut, Symptome der sog., ,lokalen Asphyxie 4 4 , 
ausgesprochene Dermographie. Alle diese Symptome kftnnen entweder 
auf die gesteigerte Funktion der Schilddriise oder auf die f unk- 
tionelle Insuffizienz der Hypophyse hinweisen. Dies resultiert 
aus den experimentellen Untersuchungen (Paulesco, Fleischer, 
Elschnigg) und aus den klinischen Beobachtungen. Was die Hypophyse 
anbetrifft, so fiihrt die Zusammenstellung der diesbeziiglichen klinischen 
und experimentellen Daten zu keinen einheitlichen Resultaten. Aus 
gewissen Beobachtungen geht namlich hervor, daB das peinliche Hitze- 
gefiihl und zeitweise Schwitzen die funktionelle Insuffizienz der Hypb- 
physe begleiten, aus den anderen, z. B. in dem ersten Stadium von 
Akromegalie, daB sie als Ausdruck der gesteigerten Funktion der Hypo¬ 
physe zu betrachten sind. Man kann sich jedoch gemaB der Theorie 
der antagonistischen Korrelation der Driisen mit innerer Sekretion vor- 
stellen, daB wir es hier mit Hypofunktion der Hypophyse und korrela- 
tiver Hyperfunktion der Schilddriise zu tun haben, bei welch letzterer 
das Hitzegefiihl, das zeitweise Schwitzen und die vasomotorischen Sym¬ 
ptome zu den typischen und regelmaBigen Symptomen gehoren. Fiir 
die funktionelle Insuffizienz der Hypophyse sprechen schlieBlich eben- 
falls auBer den Symptomen der Depilation auch die trophischen Veran- 
derungen an der Cornea (in dem zweiten meiner Falle), die trophischen 
Veranderungen der Nagel in den beiden Fallen, die Anomalien der 
Zahne und die Anomalie des Sexualgebietes (in den beiden Fallen). 
Diese beiden letzteren Symptome (Defekte der Zahne und Anomalien 
des Sexualgebietes) beweisen jedoch in der ersten Linie, daB in dem 
pathologischen Syndrom unserer Falle auch die Keimdriisen in Mit- 
spiel eingezogen sind. Josephson hat darauf hingewiesen, wie 
haufig die Anomalien der Zahne bei den Mannern mit Aplasie der 
Hoden sind, und ich konnte bei meinen Untersuchungen iiber den 
Eunuchoidismus die defekten Zahne als eine fast konstante Erschei- 
nung feststellen. 

Was das Sexualgebiet anbetrifft, so konnte dasselbe bei meinen 
beiden Patienten trotz normaler morphologischer Beschaffenheit des 
Penis und der Hoden keineswegs als normal betrachtet w r erden. Die 
Tatsache, daB der 23jahrige und der 24jahrige Patient bisher nicht 
verheiratet sind und bisher keinen sexuellen Verkehr gehabt 
haben, gehort bei dem Milieu, aus welchem die Patienten stammen, 
zu derartig ungew5hnlichen Erscheinungen, daB man dieselben als un- 
bedingt pathologisch betrachten muB. Trotz der Behauptung der Pa¬ 
tienten, daB sie mit Frauen angeblich aus rituellen Grunden nichts zu 
tun haben wollen (Chassiden), miissen wir in unseren beiden Fallen 
eine funktionelle Anomalie des sexuellen Gebietes annehmen, welche 
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ich in der Arbeit iiber den Eunuchoidismus als eine der Kategorien der 
sexuellen Dissoziation abgesondert hatte. 

Was die periodische Schwellung der Briiste bei einem unserer 
Patienten anbetrifft, so sind einige Autoren geneigt (Hertoghe, 
Pechkranc), dieses Symptom mit der f unktionellen Insuffizienz 
der Schilddriise zu verbinden. 

Wir finden schlieBlich in dem Symptomenkomplex meiner zwei 
Falle noch zwei Symptome, welche auf das Mitbetroffensein von noch 
zwei Driisen mit innerer Sekretion hinweisen konnen. Dies ist die 
braune Pigmentation derHaut in einem der Falle, und die den 
tetanischenSymptomen verwandten Erscheinungen in dem zweiten 
der Falle. Das erste Symptom kann auf das eventuelle Mitbetroffen¬ 
sein der Nebennieren, das zweite auf die Erkrankung der Epithel- 
korperchen hindeuten. 

Es resultiert also aus der Analyse der klinischen Symptome meiner 
Falle, daB bei der Entstehung des Krankheitssyndroms eine pathogno- 
monische Rolle 5 Driisen mit innerer Sekretion spielen konnen: die 
Hypophyse, die Schilddriise, die Keimdriisen, die Neben¬ 
nieren und die Epithelkorperchen. Esistalsoein pluriglandulares 
Syndrom sensu strictiori, dessen Kardinalsymptom die Depilations- 
erscheinungen bilden. Es entspricht diesem Syndrom ein gewisser 
Typus des Korperbaues, dessen Hauptziige folgende sind: Grazile ju¬ 
venile Korpergestalt, unregelmaBiger groBer Schadel von brachy- 
cephalem Typus, prominente Stim- und Parietalhocker, enge Lidspalten, 
wulstige, etwas abgewickelte Lippen, breite Nasenwurzel, ein Gesichts- 
typus, welcher an denjenigen der Chinesen erinnert, sehr kleines GesaB, 
ubermaBig lange obere Extremitaten, wenig entwickeltes, von den Seiten 
und in dorso-ventraler Richtung abgeplattetes Becken. 

Mit dem von Claude und Gougerot unter dem Namen „insuffi- 
sance’ pluriglandulaire“ abgesonderten pluriglandularen Syndrome, 
welches als Prototyp der samtlichen derartigen Krankheitsbilder zu 
betrachten ist, weisen meine Falle eine Reihe von Beriihrungspunkten 
auf. Hier und da Anomalien des Sexualgebietes, die an Tetanie erin- 
nemden Symptome, Odeme an verschiedbnen Korperteilen und aus- 
gesprochene Haardefekte. In dem Fall von Pechkranc treten diese 
letzteren, wie in meinen Fallen, in erster Linie hervor. Der Pa¬ 
tient bemerkte eines Morgens, daB ihm der ganze Bart abgefallen 
war und neben ihm auf dem Kissen lag. Den Unterschied zwischen 
meinen Fallen und dem Claude-Gougerotschen Syndrom bilden 
auBer der Intensitat gewisser Krankheitserscheinungen noch einige 
akzidentelle Symptome: so in dem Fall von Claude und Gougerot 
Symptome der Nierenentzundung, in dem Fall von Rumpel eine sich 
fortwahrend steigernde Asthenie, Unlust zur Arbeit, Schlafrigkeit, Ge- 
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dachtnisschwache, Polydipsie und Polyurie, in den Fallen von Poii- 
fick und Nazari ausgesprochene Verdickung der Lippen und tiefe 
Furchen auf der Stirn; in dem Fall von Saiz typische Erscheinungen 
von Tetanie und psychotische Symptome; schlieBlich in dem Fall von 
Pechkranc Anorexie, mangelndes Durstgefiihl, unregelmaBige Fett- 
ablagerung, gesteigerte Blutviscositat, Anisocytose und Leukopenie. 

Interessant ist, daB sich in den samtlichen angefuhrten Fallen 
der pluriglandularen Insuffizienz vom Typus Claude und Gou¬ 
ge rot der Charakter und die Beschaffenheit der Haut gewissermaBen 
als ein Negativ meiner Falle und iiberhaupt der unter der Etikette 
der Alopecia areata figurierenden Falle darbietet. In meinen Fallen 
war die Haut nicht verdickt, hypotonisch, leicht verschiebbar, mit reich- 
lichem SchweiB bedeckt, auBerdem bestand daselbst ein fortwahrendes 
Hitzegefiihl, was alles zusammen der gesteigerten Funktion der 
Schilddriise entsprach, dagegen war in den samtlichen Fallen des 
Claude-Gougerotschen Typus ein ausgesprockenes Kaltegefiihl 
in der Haut vorhanden, das Sehwitzen fehlte iiberhaupt, die Haut war 
ausgesprochen verdickt und schwer verschiebbar, was alles natiirlich 
einer Insuffizienz der Schilddriise entsprach. 

Die samtlichen Betrachtungen der vorliegenden Arbeit lassen sich 
in zwei Hauptschliissen rekapitulieren: 

1. Es existiert ein pluriglandulares Syndrom, welches haufig unter 
der Einwirkung des psychischen Shocks entsteht, der sog. ,,pluriglan¬ 
dularen Insuffizienz“ verwandt, jedoch in der Gestaltung und Intensitat 
einzelner Symptome von dieser veischieden ist, dessen Kardinalmerkmal 
und Hauptsymptom der allgemeine Haarausfall ist, sehr an die sog. 
,,Alopecia areata“ erinnemd, jedoch mit dieser nicht identisch. 

2. Die Alopecia areata ist keine distinkte Krankheitseinheit, sondern 
ein Symptomenkomplex mit ziemlich deutlich umrissener klinischer 
Gestalt, welcher jedoch unter der Einwdrkung von verschiedenen atiolo- 
gischen Momenten sich einstellen kann (Infektion, allgemeine Intoxi- 
kation des Organismus, lokales Trauma, allgemeiner psychischer Shock, 
Lues, Hereditat usw.). Von diesem Symptomenkomplex sind Falle 
pluriglandularen Ursprungs abzusondern, denen eine besondere klinische 
Dignitat gebiihrt. 

Meinem Chef, Herm Dr. E. Flatau, danke ich herzlich fiir das 
Uberlassen des Materials. 
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tJber chronische Myelitis 
als Folge der Cerebrospinalmeningitis. 

Von 

Dr. W. Sterling. 

(Aus der Abteilung fiir Xervenkranke von Dr. E. Flat a u im Krankenhaus Czyste 

in Warschau.) 

(Etngegangen am 7. Juni 1916.) 

Die Cerebrospinalmeningitis gehort, wie bekannt, zu den schwersten 
Infektionserkrankungen des Zentralnervensystems. Die Prognose ist 
bei dieser Krankheit von verschiedenartigen Faktoren abhangig: es 
kommt hier auBer der Resistenz des Organismus auch Lokalisation 
des krankhaften Prozesses, die Beschaffenheit des Exsudates, die 
Intensitat der Epidemie selbst, welche groBere oder geringere Pro- 
zentzahl der Mortalitat aufweisen kann, in Betracht. AuBerdem spielen 
hier zweifelsohne auch die therapeutischen Methoden eine keineswegs 
unwesentliche Rolle, welche als wissenschaftlicher Fortschritt der letzten 
Jahre zu betrachten sind. In dem spezifischen Serum haben wir ein 
Heilmittel gewonnen, welches in zahlreichen Fallen direkt lebensrettend 
wirkt. t)ber einige andere neuen therapeutischen Methoden werde ich 
noch im weiteren zu sprechen Gelegenheit haben. 

Doch auBer dieser sozusagen unmittelbaren Prognose der Cere¬ 
brospinalmeningitis muB noch die mehr entfernte Prognose dieser 
Erkrankung beriicksichtigt werden. Es ist namlich bereits seit langerer 
Zeit bekannt, daB sogar die sog. ,,geheilten“ Formen der epidemischen 
Cerebrospinalmeningitis auf langere oder kiirzere Zeitfrist und manch- 
mal sogar fur das ganze Leben gewisse Residualerscheinungen hinter- 
lassen konnen, deren Zusammenhang mit dem uberstandenen entziind- 
lichen ProzeB als unzweifelhaft imponiert. Zu den bekanntesten von 
diesen Residualerscheinungen der Cerebrospinalmeningitis gehoren: die 
Taubheit, die Stummheit, die Taubstummheit, optische Storungen und 
die Hydrocephalie. 

Weniger bekannt dagegen sind Ausfallssymptome auf dem moto- 
rischen Gebiet als Residualerscheinungen der Cerebrospinalmeningitis, 
auf welche zuerst in der letzteren Zeit hingewiesen worden ist. Diese 
Storungen konnen sich in mannigfaltiger Form gestalten. Sicard und 

Z. f. d. g. New. u. Psych. O. XXXIV. H 
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Foix, WidaL und Philibert, Paisseau und Troisier, Courtel- 
lemont, Renaud, Waler u. a. haben abortive Formen der Polio¬ 
myelitis anterior als Folge der epidemischen Meningitis beschrieben. 
DaB derartige Falle in unmittelbarem Zusammenhange mit iiberstan- 
dener epidemischer Grenickstarre stehen konnen, dies beweisen die Sek- 
tionsfalle, in welchen bei den an der epidemischen Grenickstarre gestor- 
benen Individuen entziindliche Veranderungen in den Vorderhomern 
des Riickenmarks nachgewiesen worden sind. Flatau und Handels- 
mann haben experimentell (vermittels der Injektion von Pneumo- 
kokkenkulturen in den Duralsack) entziindliche Veranderungen in den 
Meningen erzeugt, wobei in einigen Fallen Veranderungen eruiert wer- 
den konnten, welche histopathologisch ganzlich dem Bilde der sog. 
,,Poliomyelitis anterior 14 entsprachen. Weniger haufig sind Entziin- 
dungsprozesse der Gehirnsubstanz, welche sogar mit aphatischen 
Symptomen verlaufen konnen, wie dies in seinem Falle Semerad be- 
schrieben hat. In dem Fall von Huet und Sicard hat sich nach iiber- 
standener Genickstarre ein Bild entwickelt, in welchem als anatomisches 
Substrat beiderseitige Entzundungs- und Erweichungsprozesse der Ge- 
himsubstanz vermutet werden muBten, da die Erkrankung unter dem 
Bilde der Littleschen Krankheit, kombiniert mit Pseudobulbar para¬ 
lyse verlief. 

In dem Fall von Oppenheim blieb nach iiberstandener Cerebro- 
spinalmeningitis folgendes Symptomen bild: Hinterkopfschmerz, Schwin- 
del, namentlich bei Neigung des Kopfes nach hinten, Schlingbeschwerden, 
naselnde Sprache, Parese und Contractur des linken Facialis, Parese, 
Contractor und Ataxie der rechten Extremitaten, Schwerh6rigkeit, 
Pulsbeschleunigung, Neigung nach hinten zu fallen bei AugenschluB, 
rhythmische Zuckungen des Gaumensegels und der Kehlkopfmuskeln. Es 
wurde eine chronische Meningitis der hinteren Schadelgrube und ein 
encephalitischer Herd in der linken Ponshalfte angenommen. 

Ich selbst habe vor einigen Jahren bei einem 5jahrigen Kinde nach 
iiberstandener Genickstarre eine exquisite cerebellare Ataxie, Adia- 
dochokinese und Muskelhypotonie zu beobachten Gelegenheit gehabt. 
Auf den cerebellar-ataktischen Symptomenkomplex im Verlauf von 
tuberkuloser Meningitis ist von Forster hingewiesen worden. 

SchlieBlich beschrieben Sicard, Bloch und Leblanc und Dejerine 
und Tinel atrophische Zustande in der Muskulatur, mit schmerzhaften 
Symptomen verbunden, welche dem Ergriffensein der vorderen und 
hinteren Ruckenmarkswurzeln entsprachen. 

Das paralytische Syndrom, welches den Gegenstand der vorliegenden 
Arbeit bildet, ist eine noch seltenere Spatkomplikation der Cerebro- 
spinalmeningitis. Es entsprach dem Bilde einer transversalen 
Myel it is. Ich habe es wahrend der letzten gr6Beren Epidemic der 
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Genickstarre, welche in Warschau am Ende des Jahres 1914 und am An- 
fang von 1915 gewiitet hatte, in zwei Fallen beobachtet, deren aus- 
fiihrliche Beschreibung folgt. 


Fall I. 

Der Fall betrifft einen lljahrigen Knaben, welcher am 1. IV. 1915 aufge- 
nommen wurde. 

Er erkrankte 6 Tage vor der Aufnahme ins Krankenhaus, klagte uber Un- 
wohlsein und iiber Kopfschmerzen, welche jeden Tag intensiver wurden. Ara vierten 
Krankheitstage hat er einige Male gebrochen, was sich nachher nicht mehr wieder- 
holt hatte. Keine Krtimpfe, keine BewuBtseinstriibung. 

Vorher war der Pat. immer gesund gewesen. Der Vater starb an Lungen- 
tuberkulose. 

Objektive Untersuchung am 16. II. 1915. 

Graziler Bau, stark abgemagert. Haut und Schleimhaute blaB. Temperatur 
38,6°. Puls 120. 

Urin frei von EiweiB und Zucker. 

Innere Organe ohne Besonderheiten. 

Schftdel sehr umfangreich, hydrocephalisch, prominente Stirn- und Parietal- 
hocker. 

Nackenrigiditat verhaltnismaBig gering, doch losen die passiven Kopfbewe- 
gungen eine sehr lebhafte Schmerzhaftigkeit aus. 

Ausgesprochenes Kernigsches Symptom. 

Pupillen gleich, Reaktion auf Lichteinfall erhalten. 

Augenspiegelbefund normal. 

Kopfnerven ohne Besonderheiten. 

Keine Paresen in den oberen und unteren Extremitaten. 

Triceps- und Periostalreflex sehr schwach. 

Pate llarref lex beiderseits herabgesetzt (beiderseits sog. Subpatellardolle). 

Achillessehnenreflex schwer auszulosen. 

Bauchdecken- und Cremasterreflexe maBig. 

Plantarreflex normal. 

Sensibilitat ohne Besonderheiten. 

Sensorium frei. 

Lumbalpunktion. Triibe, stark eitrige Flussigkeit, welche mikroskopisch 
fast ausschlieBlich Polynucleare aufweist. 

Es wurde zum erstenmal therapeutisch die Durchspiilung der Meningen ver- 
mittels der physiologischen Kochsalzlbsung angewandt (Flatausche Methode). 
Es wurde der Reihe nach die Cerebrospinalflussigkeit entnommen, um nachher 
je 10 ccm erwilrmter physiologischer Kochsalzlbsung intradural einzufiihren. Die 
erwahnten Fliissigkeiten wurden je 5 Minuten nach der Injektion der Kochsalz¬ 
lbsung entnommen und in Eprouvctten gesammelt. Die erste erhaltene Fliissig- 
keit wies einen sehr kompakten gelben Eiter auf, wobci bei dem AusflieBen aus 
der Bierschen Nadel sehr groBe Eiterflocken sichtbar waren. Bereits die zweite 
in die zweite Eprouvette (nach der ersten Einspritzung der Kochsalzlbsung) ge- 
sammelte Cerebrospinalflussigkeit war durchsichtiger und weniger gelb. Es wurde 
in solcher Weise sechsmal die physiologische Kochsalzlbsung eingefiihrt und 
immer 5 Minuten nachher die Cerebrospinalflussigkeit entnommen, welche reihen- 
artig in Eprouvetten gesammelt wurde. Der Unterschied zwischen der nachfolgen- 
den III., IV. und V. Eprouvette war nicht so betrachtlich, wie zwischen der I. 
und II. Die Flussigkeit war triib und sah milchartig aus. Bereits nach dor dritten 
Einspritzung floB die Cerebrospinalflussigkeit bedeutend leichter als fruher. 
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In den letzten Pnnktaten betrug die Lymphocytose 30 000. Wahrend des 
Verfahrens wurde der Pat. horizontal gelegt, der Kopf lag etwas niedriger als der 
Sakralteil der Wirbelsaule. Subjektiv fiihlte sich der Pat. wahrend des ganzen 
Eingriffes ganz gut, klagte keineswegs liber Kopfschmerz, der Puls war normal. 
Er war dabei bei klarem BewuBtsein, unterhielt sich mit dem Arzt, aB Aj^felsinen. 

17. II. Temperatur 39,4°. Puls 152. 

Der allgemeine Zustand wie friiher. 

Es wurde die Durchspiilung des Duralsackes mit physiologischer Kochsalz¬ 
losung wiederholt. Die Temperatur der Flussigkeit im GefaB betrug 40—41°. 
Die ersten 10 ccm der entnommenen Cerebrospinalfliissigkeit waren derartig 
kompakt, daB sie sich mit Schwierigkeit durch die Nadel entleerten. Auch die 
II. und III. Eprouvette enthielten eine sehr triibe und gelbe Flussigkeit; von der 
IV. und V. Eprouvette beginnend wurde das Punktat weniger triib, obwohl sich 
auch ziemlich rasch ein reichliches Eitersediment bildete. 

Anfangs wurden viermal je 10 ccm Flussigkeit entnommen und eingefiihrt, 
dann zweimal je 15 ccm, um nachher dieselbe Quantitat der Cerebrospinalfliissig- 
keit zu entnehmen, schlieBlich wurden je 20 ccm entnommen und eingefiihrt. Die 
Pause zwischen dem Einfiihren der Kochsalzlosung und dem Entleeren der Cere- 
brospinalfliissigkeit betrug jedesmal 5 Minuten. Auch heute erzeugte der Ein- 
griff der Durchspiilung der Meningen keinerlei pathologische Reaktion seitens 
des Pat.; er klagte weder iiber Kopfschmerzen noch iiber irgendwelche subjek- 
tiven Beschwerdcn. Der Puls und die Respiration blieben oline Veranderungen. 

Das eitrige Sediment in den drei ersten Eprouvetten war so reichlich, daB sich 
an Boden derselben bald eine 5—6 mm hohe Menge Eiter gebildet hatte. 
Dieselbe betrug, von der IV. Eprouvette beginnend, bloB 2—3 mm. 

Alles in allcm wurden 150 ccm der Kochsalzlosung eingefiihrt und 160 ccm 
der Cerebrospinalfliissigkeit entnommen.' 

18. II. Heute friih sank die Temperatur bis auf 37,2°. Puls 120. Der Pat. 
ist ruhiger geworden, der Kopfschmerz ist geringer. In den samtlichen von den 
gestrigen Durchspiilungen herriihrenden Eprouvetten hat sich am Boden ein Eiter¬ 
sediment von 2—6 mm ausgebildet. 

20. II. Gestern und heute Lumbaldurchspulung; heute floB bereits in die 
erste Eprouvette die Cerebrospinalflussigkeit bedeutend leichter als am vorigen 
Tagc. 

Der allgemeine Zustand ist zufriedonstellend. Sensorium frei. Keine heftigen 
Kopf sch merzcn. 

23. II. Gestern und heute Lumbaldurchspulung. Heute wurden 160 ccm 
der Cerebrospinalfliissigkeit entnommen und 150 ccm Kochsalzlosung eingefiihrt. 
Das Punktat war triibe, der Druck goring. 

In der in die erste Eprouvette entleerten Cerebrospinalfliissigkeit wurden 
5536 Leukocyten, in der in die VI. Eprouvette entleerten 1170 Leukocyten fest- 
gestellt. 

Nackenstarre gcringfiigig. 

Kernigsches Symptom stark positiv. 

Temperatur 39,2°. Puls 146; weicli, regelmaBig. «■ 

Sensorium frei. Allgemeine Apathie. 

27. II. Im Laufe der vier letzten Tage der Zustand oline Veranderungen. 
Temperatur am Morgen 39,6—40,2°, am Abend 38,2—38,5°. Puls 132—144. 

Das subjektive Empfinden leidlich. Kopfschmerz geringfiigig. 

Lumbaldurchspulung: es wurden 165 ccm entleert und 155 ccm eingefiihrt. 

Die Cerebrospinalflussigkeit ist triibe, opalisierend. 

In dem Punktat der I. Eprouvette 5376, der VI. 1232 Leukocyten. 



Original from 

UNIVERSITY OF MINNESOTA 



Uber chronische Myelitis als Folge der Cerebrospinalmeningitis. 165 


Die bakteriologische Untersuchung des Punktates aus der I. Eprouvette 
(Koll. Muter milch) erwies eine ungeheure Mcnge Meni ngokokken7 
welche direkt den Nahrboden iiberdecken. 

1. III. Temperatur 39,8°. Puls 150. 

Seit gestem Diarrhoe. 

Es wurde in den Lumbalkanal eine Losung (1 : 200 000) von Arg. nitricum 
injiziert. 

2. III. Temperatur 39,9°. Puls 120. 

Die Diarrhoe hat aufgehort. Der allgemeine Zustand ohne Veranderungen. 

Es wurden 10 com von Antimeningokokkenserum injiziert. 

In dem in eine Eprouvette entnommenen Punktate hat sich Eitersediment 
v 2 cm hoch ausgebildet. 

4. III. Temperatur 39°. Puls 120. 

Der Pat. ist ab und zu benommen, spricht zusammenhanglos. 

5. III. Morgentemperatur 40,3°, A bend tempt* ratur 39,4°. Puls 150. 

Lumbalpunktion: eitrige Fliissigkeit. 

Es wurden abermals 10 ccm von Anti meni ngokokkenseru m in¬ 
jiziert. 

8. III. Heute friih ist die Temperatur bis auf 36,6° gesunken, am Abend 

auf gestiegen. 

Der allgemeine Zustand wie friiher. Ab und zu doliriert der Pat. 

9. III. Temperatur 37,5°. Puls 150. 

8en8orium frei. 

Lumbaldurchspiilung: eitrige Fliissigkeit, 6752 Polynucleare. 

Die abermalige bakteriologische Untersuchung (Koll. Muter- 
milch) hat eine kolossale Menge von Meningokokken nachgewiesen. 

15. III. Temperatur 39,8°. Puls 150. 

Der Pat. fiihlt sich hochgradig abgespannt, tiefe Apathie. Wahrend der 
Lumbaldurchspiilungen in den letzten Tagen hat er sich auBerst unruhig benommen: 
er schrie laut, klagte iiber heftige Schmerzen in den Beinen, so daB der Eingriff 
unterbrochen werden muBte. 

Heute wurden 180 ccm entnommen und 170 ccm eingefiihrt. Die Cerebro- 
spinalfliissigkeit war eitrig. 

21. III. Die Lumbaldurchspiilungen wurden fast jeden Tag vorgenommen; 
im allgemeinen sind bis zum heutigen Tag 24 Durchspiilungen ausgefiihrt worden. 

Die entleerte Cerebrospinalfliissigkeit enthalt 4352 morphologische Elemente; 
c»s iiberwiegen Polynucleare. 

26. III. Lumbalpunktion: die Fliissigkeit ist gelblich. Klar! Lympho- 
cytose: 208. Die bakteriologische Untersuchung hat keine Meningokokken 
mehr festgestellt. 

3. IV. Seit 2 Tagen Temperatur 36,6°! Puls 100—114. 

Hypodermoklysmen. 

6. IV. Temperatur normal. Der allgemeine Zustand lcidlich, bloB fiihlt sich 
der Pat. stark abgespannt. 

10. IV. Morgentemperatur 36,7°, Abendtemperatur 37,7°. Puls 108. Der 
allgemeine Zustand wie friiher. 

Lumbalpunktion: Es gelang, ein paar Tropfen Cerebrospi nal- 
fliissigkeit mit blutiger Beimischung zu erhalten. 

14. IV. Bei der Lumbalpunktion, sogar mit Aspiration, gelang es 
iiberhaupt keine Fliissigkeit zu erhalten. 

Temperatur 37,2°. Puls 114. 

22. IV. Abermalige Tempcraturerhohung bis auf 38,7°. Puls 132. 
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Die bakteriologische Untersuchung der Cerebrospinalfliissigkeit erwies zahl- 
reiche Meiningokokken (Koll. Mutermilch). 

Cytologische Untersuchung: 8000 Leukocyten. 

III. Injektion von 10 ccm Antimeningokokkenserum. 

23. IV. Temperatur 37,4°. Puls 120. 

Gestern eine Stunde nach Seruminjektion begann ein Ausschlag auf dem 
ganzen Korper aufzutreten. Heute ist fast die ganze Korperoberflache mit urticaria- 
ahnlichem, wenig juckendem Ausschlag bedeckt. 

24. IV. Der urticariaahnliche Ausschlag ist heute bedeutend blasser, an einigen 
Hautterritorien total verschwunden. 

27. IV. Temperatur 39,4°. Puls 136. 

Der Pat. schreit laut, knirscht mit den Zahnen, klagt iiber Schmerzen in der 
reehten Halfte des Brustkorbes. 

28. IV. Temperatur 37,1°. Puls 120. 

Der Pat. schrie den ganzen Tag und die ganze Nacht und klagte iiber hcftigc 
Schmerzen im Riicken und in der Kreuzgegend. 

Lumbalpunktion: es gelang nicht, Cerebrospinalflussigkeit zu erhalten. 

Die linke untere Extremitat wird seit gestern fortwahrend in Beugecontractur 
gehalten; beim Versuch, passiv die Extremitat auszustrecken, schreit der Pat. 
laut wegen der heftigen Schmerzen im linken Oberschenkel. 

29. IV. Temperatur 36,6°. Puls 120. 

Die Schmerzen im Riicken, im Kreuz und in den unteren Extremitaten sind 
heute geringer, doch ist der Pat. aufgeregt, singt, spricht laut zusammenhanglos. 

Sensorium frei. 

1. V. St. afebrilis. Puls 100. 

Der Pat. ist heute ruhig, klagt iiber keine Schmerzen, lacht ab und zu, singt, 
verfallt dann ins Weinen ohne sichtbaren Grund. Er ist zuganglich, unterhalt 
sich gem, orientiert sich leidlich im Raum, schlecht in der Zeit, kann das heutige 
Datum nicht genau angeben, weifi nicht genau, wie lange er sich im Kranken- 
haus befindet, ist ungeniigend iiber nachste Umgebung orientiert. Bei den Fragen, 
welche er nicht genau beantworten kann, verfallt er ebenfalls ohne deutlichc 
Ursache ins Lachen oder Weinen. 

Beim Lachen, Weinen und mimischen Gesichtsbewegungen tritt deutlich eine 
Asymmetric des Gesichts hervor, und zwar bildet sich die rechte Nasolabialfalte 
etwas tiefer als die linke heraus. 

5. V. Temperatur 37,8°. Puls 122. 

Der Pat. ist unruhig, aufgeregt, schreit laut, klagt iiber Schmerzen in den 
Beinen, singt laut, wiederholt vielmals alles, was man ihm vorspricht, verfallt 
leicht ins Weinen. 

6. V. Morgen temperatur 36,6°, Abendtemperatur 37,2°. Puls 134. 

„Taches cbrbbrales" auf dem Gesicht. Knirscht mit den Zahnen so laut, 

dafi es im anderen Zimmer horbar ist. Lacht oderweint abwechslungsweise. Singt 
laut lauter Kauderwelsch. 

8. V. Temperatur 37,4°. Puls 144. 

Psychischer Zustand wie fruber; es iiberwiegt im allgemeinen eine weinerliche 
Unru he. 

LalJt Kot und Urin unter sich. Knirscht fortwahrend mit den Zahnen in 
kankaturartig lauter Weise. 

Singt ab und zu blodes Zeug. Das Gcdachtnis weist deutliche Defekte auf. 

Die untoren Extremitaten werden fortwahrend derartig gehalten, daB sie 
in den Kniegelenken maximal gebeugt und in den Hiiftgelenken 
maximal abduziert sind. 
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12. V. St. afebrilis. Puls 100. 

Ausgesprochen intensive rote Flecken auf dem Gesicht („Taches c6r6brales“). 

Die Beine werden immerwahrend in der oben beschriebenen stereotypen 
Stellung gehalten. 

In den Hiiften und Knien beginnen sich Dauercontracturen auszubilden. 

Knirscht fortw&hrend laut mit den Zahnen. 

17. V. St. afebrilis. Der Pat. ist klar und besonnen, doch weist er grobere 
Gedachtnisdefekte auf: kann sich der wichtigsten Geschehnisse des vorigen Tages 
nicht erinnem, lachqlt ab und zu lappisch; weint bei den Fragen, welche er nicht 
bean two rten kann. 

25. V. Temperatur normal. Puls 94. 

Die Stellung der unteren Extremitaten ohne Veranderungen. Die aktiven 
Bewegungen der unteren Extremitaten sind erhalten, aber betraehtlich ein- 
geschrankt, die passive Extension in den Knien und Abduction in den Hiift- 
gelenken ruft rasende Schmerzen hervor. Der Pat. schreit wild dabei. 

Die Sensibilit&t weist keine deutlichen Storungen auf. 

Lumbalpunktion: Man erhielt keine Cerebrospinalfliissigkeit. 

31. V. Klagt liber heftige Schmerzen in den Beinen. Im allgemeinen ist der 
Pat. ruhiger. Auf psychischem Gebiet kann man deutliche Besserung feststellen: 
er verfallt nicht so haufig ins Lachen und Weinen, erinnert sich besser an viele 
Einzelheiten des Krankheitsverlaufes, orientiert sich gut im Raum und in der Zeit. 

7. VI. Der allgemeine Zustand und die Emahrung werden allmahlich besser. 
Temperatur normal. Objektivei* Zustand wie friiher. 

21. VI. Unter dem EinfluB der Sonnenbfider hat eine deutliche Besserung 
des Emahrungszustandes stattgefunden. 

Objektiv sind heute deutliche Riickenmarkssymptome festzustellen. Der 
Pat. kann aktiv absolut in keinem Gelenke der unteren Extremi¬ 
taten irgendeine Bewegung ausfiihren. 

Ausgesprochene Herabsetzung der samtlichen Sensibilitatsqualitaten von 
unten bis zum Processus xiphoideus. 

Volliges Erloschensein des Muskelsinnes in den Zehen der beiden FiiBe, in 
den beiden Knie- und FuBjgelenken. 

Ungeheure Schmerzhaftigkeit in den Hiift- und Kniegelenken bei passiven 
Bewegungen. 

Patellarreflex sehr schwach, der rechte ist haufig nicht auszulosen. 

Achillessehnenreflex schwach. 

Plantarreflex: keine deutliche Flexion. 

Bauchdeckenreflex: 0. 

Cremasterreflex: schwach. 

Beginnender Decubitus auf dem Kreuzbein. 

Incontinentia urinae et alvi. 

14. VII. Zustand ohne Veranderungen. Im Urin viel Blut und Eiter. Durch- 
spulungen der Blase mit Arg. nitricum. Urotropin innerlich. 

3. VIII. Status wie friiher. Absolute Lahmung der unteren Extremitaten. 

Patellar- und Achillessehnenreflexe nicht auszulosen. 

Extensionsapparat auf die Kniegelenke. 

20. VIII. Paraplegia inferior completa. Die elektrische Untersuchung 
erwies absolute Aufhebung der faradischen Erregbarkeit in den Mm. quadriceps 
dexter, Herabsetzung der faradischen und galvanischen Erregbarkeit in den 
Mm. quadriceps sinister, Tibialis antic us und soleus beiderseits. 

Die Zuclomgsformel ist normal. 

Patellarreflexe heute beiderseits dcutlich, Achillessehnenreflexe nicht aus¬ 
zulosen. 
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Incontinentia urinae et alvi. Priapismus. 

2. IX. Die genaue Untersuchung des Nervensystcms envies keinerlei Sym- 
ptome seitens der Kopfnerven. 

Pupillen mittelweit, gleich, reagieren prompt auf Lichteinfall und Kon- 
vergenz. 

Augenspiegelbefimd normal. 

Kein Nystagmus. 

Facialis und Hypoglossus ohne Besonderheitcn. 

In den oberen Extremitaten ist die motorische Kraft geringfugig, jedoch ohne 
deutliche Paresen. 

Triceps- und Periostalreflexe maBig lebhaft. 

In den beiden unteren Extremitaten ist die Lahmung in den samtlichen 
Abschnitten bisher absolut, in keinem Gelenke ist der Pat. imstande, irgendwelche 
Bewegung auszufiihren. Die unteren Extremitaten sind auch jetzt derartig ge- 
gehalten, daB die Knie fast maximal flektiert und die Hiiften abduziert sind* 
jedoch in etwas geringerem Grade als friiher. 

Flexionscontracturen in den Kniegelenken, welche passiv nicht zu iiber- 
winden sind. 

Andeutung von Pes equino-varus beiderseits. 

Die Haut ist auf den FuBriicken leicht odematbs, die Haut auf den Ober- 
und Unterschenkeln betrachtlich verdickt, jedoch ohne deutliche Odeme. 

Die Patellar- und Achillessehnenreflexe sind nicht auszulosen. 

Abdominal- und Cremasterreflexe: 0. 

Beiderseits Babinskisches Symptom. 

Die Sensibilitat fiir Benihrung und Temperatur ist vorn bis zum Xiphoidal- 
fortsatz, hinten bis zur Linie 4 Querfinger unter dem Schulterblattwinkel total 
aufgehoben. Die Einzelstiche werden in diesen Territorien ebenfalls nicht wahr- 
genommen, die summierten Nadelstiche werden manchmal auf den FiiBen, Ober- 
schenkeln und den Bauchdecken als Schmerz wahrgenommen. 

Kolossale Storungen des Muskelsinnes: der Pat. fiihlt die passiven Bewegungen 
weder in den Zehen, noch in den FuB- und Kniegelenken und macht grobe Fehler 
auch bei den passiven Bewegungen in den Hiiftgelenken. 

Incontinentia urinae und in etwas geringerem Grade alvi cum insensibilitate. 

Ab und zu Priapismus. 

Urin ist jetzt klarer und weist fast gar nicht Blut und viel weniger Eiter auf. 

Decubitus am Kreuz geringer. 

Die elektrische Priifung der Muskeln und Nerven an den unteren Ex¬ 
tremitaten erwies blofl quantitative Abweichungen von der Norm, und zwar be- 
trachtliche Herabsetzung der faradisehen und galvanischen Erregbarkeit. 

Zusammeiifassend gestaltet sich der vorliegende Fall folgendermalJen: 
Der lljahrige Knabe, dessen Vater an Lungentuberkulose gestorben 
ist, erkrankte 6 Tage vor der Aufnahme ins Krankenhaus (16. II. 1915) 
bei Symptomen des allgemeinen Unwohlseins, Kopfschmerzen, Er- 
breehen und hohen Fiebers. Bereits die erste Untersuchung im Rranken- 
haus erwies das typisehe Bild der Cerebrospinalmeningitis: hohes Fieber 
(38,6°), Tachykardie (120), Genickstarre, Kernigsches Symptom bei er- 
haltenem BewuBtsein und Fehlen irgendw r elcher Lokalsymptome. Die 
Lumbalpunktion erwies bereits am ersten Tage triibe Fliissigkeit mit 
einem derartig kompakten Eitergehalt, wie er nur selten auch in den 
schwersten Fallen der epidemischen Genickstarre zu sehen ist. Der Verr 
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lauf des Falles gehort zu den protrahiertesten und schwersten, welche in 
der entsprechenden Literatur aufzufinden sind. Trotz deutlicher tuber- 
kuloser Belastung hat bereits der allgemeine Charakter der klinischen 
Symptome, die cytologische Charakteristik der Cerebrospinalfliissigkeit 
(eine ungeheure Menge vorwiegend polynuclearer Zellen) noch vor dem 
erhaltenen Resultate der bakteriologischen Untersuchung die Diagnose 
der epidemischen Cerebrospinalmeningitis gesichert. Die bak- 
teriologische Untersuchung, welche diese Diagnose nup bestatigt hat, 
erwies eine derartig kolossale Menge von Meningokokken, mit 
welcher der erfahrene Bakteriologe nur selten Gelegenheit zu tun gehabt 
hat: ihre Kolonien iiberdeckten formlich den Nahrboden. Von den 
klinischen Symptomen der ersten Krankheitsperiode bemerkenswert sind 
die herabgesetzten Sehnenreflexe an den unteren Extremitaten nebst 
Andeutung von ,,Subpatellardelle“ (Flatau - Sterling), welche Sym¬ 
ptome auf Hypotonie der Muskulatur imd gesteigerten Intrakranial- 
druck hindeuten (angeborener Hydrocephalus mit wahrscheinlicher 
Exacerbation unter dem EinfluB des meningealen Prozesses). 

Angesichts der auBerordentlichen Kompaktheit der eitrigen Fliissig- 
keit, welche fast flockenweise aus der Bierschen Nadel herausfloB, 
wurde die Behandlung mit der Flatauschen Methode der Lumbal- 
durchspiilung begonnen. Es wurden insgesamt ca. 30 derartige Durch- 
spiilungen ausgefiihrt, welche keine pathologische Reaktion beim 
Patienten erzeugten. Sie hatten einen zweifellos gunstigen EinfluB auf 
die Temperatur, das Allgemeinbefinden des Patienten und auf die 
eitrige Beschaffenheit der Cerebrospinalfliissigkeit, welche bereits nach 
der 4. Durchspiilung durchsichtiger war und leichter aus der Nadel aus- 
floB. Es wurden wahrend einer Sitzung im Durchschnitt 160 ccm der 
Cerebrospinalfliissigkeit entnommen und 150 ccm erwarmte physiolo- 
gischer Kochsalzlosung eingefiihrt. 

Wahrend dieser Krankheitsphase schwankte die Temperatur zwj- 
schen 37,2 und 40,2°, und die Morgentemperatur, was besonders 
hervorzuheben ist, war am haufigsten hoher als die Abendtem- 
peratur. Trotz der starken Kopfschmerzen und einer gewissen psyeho- 
motorischen Erregung war der allgemeine Zustand des Patienten leidlich. 
Als man nach einigen Tagen des Aufenthaltes des Patienten im Kranken- 
haus zum erstenmal intralumbal das Meningokokkenserum injiziert 
hatte, trat anfanglich eine betrachtliche Verschlimmerimg in dem All¬ 
gemeinbefinden des Patienten auf: der Patient wurde voriibergehender- 
weise benommen, delirierte, sprach zusammenhanglos. 

Nach der nach 3 Tagen vorgenommenen zweiten Injektion des Anti- 
meningokokkenserums sank plotzlich die Morgentemperatur bis auf 36,6 °, 
um denselben Abend bis auf 40,2° emporzusteigen. Es wurde des weite- 
ren eine kombinierte Behandlung angewandt vermittels des spezifischen 
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Serums und der Lumbaldurchspiilungen. Der Patient war wahrend 
dieser Krankheitspericxie abwechslungsweise entweder ganz apathisch 
oder stark aufgeregt, schrie laut wegen heftiger Schmerzen in den 
Beinen, war unruhig wahrend der Eingriffe. 

Bereits bei der zweiten Injektion des Antimeningokok- 
kenserums konnte man bei der Lumbalpunktion sehr win- 
zige Mengen der Cerebrospinalfliissigkeit, manchmal bloB 
ein paar Tropfen, erhalten; zuweilen erhielt man iiberhaupt 
keine Cerebrospinalfliissigkeit. Die Temperatur war damals im 
allgemeinen bedeutend niedriger (bis 37,7°), und es kamen ab und 
zu iiberhaupt fieberlose Tage vor. Nach der abermaligen Temperatur- 
steigerung bis auf 38,7 ° (22. IV.) und der bakteriologischenUntersuchung, 
welche nochmals sehr zahlreiche Meningokokken im Punktat nachgewie- 
sen hat, hat man eine dritte Injektion des spezifischen Serums ausgefiihrt. 
Nach diesem Eingriff trat als anaphylaktische Erscheinung ein 
reichlicher Ausschlag auf, welcher wenig juckend war, fast die ganze 
Hautoberflache bedeckte, 2—3 Tage lang anhielt, um dann spurlos zu 
verschwinden. 

Ende April trat bei fieberloser oder ab und zu subfebriler Temperatur 
(37,2—37,6°), permanenter Tachykardie (120—134), Verbesse- 
rung des allgemeinen Zustandes und gelblichem aber klarem Punktat 
eine deutliche Umwandlung in dem klinischen Bilde des Falles auf. 
Es traten meist sehr heftige und andauemde Schmerzen im Riicken, 
im Kreuz und in den unteren Extremitaten, von reiBendem Charakter, 
welche langere Zeitperioden anhielten, auf. Bereits damals zeigte sich eine 
Tendenz zur anormalen Haltung der unteren Extremitaten 
(zuerst der linken), welche nachher fortwahrend in stereotyper Position 
einer starken Flexion in den Knien, einer maximalen Flexion und Ab¬ 
duction in den Hiiftgelenken gehalten wurden. Der Versuch, die Ex¬ 
tremitaten passiv aus dieser Stellung zu bringen, rief eine auBerordent- 
lich intensive schmerzliche Reaktion hervor. 

Fast in der gleichen Zeit haben sich bei dem Patienten deutliche 
psychische Storungen entwickelt: psychomotorische Erregung, lap- 
pisches Lachen und Weinen ohne jede Ursache, ausgesprochene Erinne- 
rungsdefekte, Echolalie, mangelhafte Orientierung im Raum und in der 
Zeit, zusammenhangloses Singen in derNacht, lautes Knirschen mit den 
Zahnen, weinerliche Unruhe usw. Von den neuen somatischen Sympto- 
men wurden Anfang Mai die sog. ,,tache c6r6brales“ im Gesicht, 
welche einige Tage angedauert hatten, voriibergehende Gesichtsasym- 
metrie und beginnende Fiexionscontracturen in den Knie- 
gelenken bemerkt. Seit Mitte Mai begann eine allmahliche Besserung 
des psychischen Zustandes, das Gedachtnis wurde fast normal, der Pa¬ 
tient hat aufgehort, bl6de zu lachen und zu weinen. 
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Die Temperatur wurde normal, die Cerebrospinalfliissigkeit erwies 
keine pathologischen Bestandteile, die Kopf- und die Nackenstarre haben 
vollstandig nachgelassen. Unter dem EinfluB der Sonnenbader und 
der Mastkur hat sich der Patient ganz hervorragend erholt, somatisch 
entwickelt und stark an Gewicht zugenommen. 

Das einzige pathologische Symptom war jene stereotype Streckung 
der unteren Extremitaten in der ,,Froschlage“, beginnende Contrac- 
turen bei erhaltenen aktiven Bewegungen und Schmerzhaftigkeit 
bei passiven Bewegungen. 

Erst am 21. VI. wurden Rue ken mar kserschein ungen bemerkt: 
Der Patient begann Kot und Urin unter sich zu lassen, und objektiv 
konnte man feststellen, daB er in keinem Gelenke der unteren 
Extremitaten irgendwelche aktive Bewegung auszufiihren 
imstande ist. Die objektive Untersuchung erwies damals das Bild 
einer transversalen Myelitis im Dorsalteile mit Beuge- und Abduc- 
tion8contracturen in den Huftgelenken, mit Beugecontracturen in den 
Kniegelenken und mit der Stellung der FiiBe in der Position von Pes 
equino-varus, mit Aufhebung des Muskelsinnes in den FuB- und Knie¬ 
gelenken. Herabsetzung in den Huftgelenken, mit absoluter Anasthesie, 
Analgesie und Athermie vorne bis zur Hohe des Proc. xiphoideus, 
hinten bis zur Linie 5 Querfinger unterhalb des Schulterblattwinkels. 
mit Blasen- und Mastdarminkontinenz (cum insensibilitate), mit 
quantitativen Storungen der elektrischen Erregbarkeit von Nerven und 
Muskeln ohne qualitative Abweiehungen, mit schmerzlichem Priapismus, 
mit Decubitus am Kreuz und mit beiderseitigem Babinskischen Pha- 
nomen. Die Patellar- und Achillessehnenreflexe unterlagen betracht- 
lichen Schwankungen: langere Zeit hindurch konnte man sie uberhaupt 
nicht erzeugen oder sie waren auBerst schwach, im weiteren Krankheits- 
verlauf wurden dieselben lebhaft, um schlieBlich klonisch zu werden 
(iinksseitiger FuBklonus). Ein derartiger Zustand hat ohne deutliche 
Besserung einige Monate der Beobachtung im Krankenhaus an- 
gedauert. 

Der vorliegende Fall ist aus folgenden Griinden bemerkenswert. 
Vor allem w r egen des auBerordentlich protahierten Verlaufes des menin- 
gealen Prozesses (iiber 3 Monate), welcher trotz der sehr schweren In- 
fektion, ungewohnhehen Menge von Eiter und Meningokokken im 
Punktat quoad sanationem Meningitidis giinstig endete. Man 
hat hier zum erstenmal die Methode der Lumbalpunktion mit 
physiologischer Kochsalzlosung angew r andt, und eben in diesem Fall 
erhielt man den Eindruck, daB in den Fallen mit stark eitrigem Exsudat 
diese Methode gute Dienste leisten kann, indem man den Organismus 
mechanisch von betrachtlicher Menge der Meningokokken befreit, groBe 
Mengen von Eiter herausspult, denselben verdiinnt und in solcher 
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Weise die Wirkung des spezifischen Serums erleichtert. Dieses letztere 
hat in unserem Falle zweierlei Nebenerscheinungen zur Folge gehabt. 
Erstens war es ein auBerst uppiger Ausschlag von urticariaahnlichem 
Charakter, welcher einige Tage angedauert hat, um dann spurlos zu 
verschwinden. Man muBte ihn im Sinne von Anaphylaxie auffassen, 
welche in diesem Falle eine milde Erscheinungsform gezeigt hat, da 
wir in unseren Fallen von Genickstarre nach Injektion von Meningo- 
kokkenserum mehrmals bedeutend stiirmischere Symptome (Kollaps) 
beobachtet haben. 

Die zweite unerwiinschte Nebenerscheinung nach der Einspritzung 
von Serum war der erschwerte AusfluB der Cerebrospinalflussigkeit 
und spater iiberhaupt Unmogliehkeit, dieselbe bei der Lumbalpunktion 
zu erhalten. Dieses Symptom, welches allem Anschein nach von den 
reaktiven Verwachsungen der Ruckenmarkshaute abhangig ist, haben 
wir wahrend der letzten Epidemie bei der Behandlung mit Antimeningo- 
kokkenserum mehrmals beobachten konnen. Dies ist eine auBerst wichtige 
Komplikation, da sie wegen der Unmogliehkeit, die Cerebrospinalflus¬ 
sigkeit zu erhalten, nicht nur die bakteriologische und cytologische Kon- 
trolle des Krankheitsverlaufes unmoglich macht, sondem direkt auch die 
therapeutischen Eingriffe paralysiert. Es gait namlich bisher als Prinzip 
bei der Behandlung der epidemischen Genickstarre, daB eine jede Heil- 
fliissigkeit in den Riickenmarkskanal erst nach der Mischung mit der 
gleichen Menge der vorher entnommenen Cerebrospinalflussigkeit ein- 
gefuhrt werden kann. Unser Fall erwies, daB man von dieser Regel 
straflos Abstand nehmen kann; nachdem man namlich nach dem 
Einspritzen des Antimeningokokkenserums sogar mit Aspiration iiber- 
haupt keine Cerebrospinalflussigkeit erhalten konnte, hat man das 
Serum mit der entsprechenden Menge der physiologischen Kochsalz- 
losung ohne irgendwelche pathologische Reaktion seitens des Organis¬ 
ing eingespritzt. Der Fall beweist ebenfalls, wie groB die Toleranz 
des menschlichen Korpers fur die Entleerung von groBen Mengen 
der Cerebrospinalflussigkeit und fur die Einfiihrung ebensolcher Mengen 
der isotonischen Flussigkeit ist. 

Von den fiir die epidemische Genickstarre ungewohnlichen Sympto- 
men mochte ich nur die Inversion derTemperaturkurve in derersten 
Krankheitsphase hervorheben (die Morgen tern peratur war betrachtlich 
hoher als die Abend tern peratur), dann die langdauemde Tachykardie 
(120—134) bei bereits normaler Temperatur, die roten Flecken im Ge- 
sicht von deutlichem Charakter der sog. ,,taches c£r6brales“, die Period© 
der hochgradigen psychischen Storungen, dann die Phase der schmerz- 
lichen Symptome mit deutlichem Wurzelcharakter, die pathologische 
St reckung der unteren Ext remitaten noch vor dem Auftreten der para- 
lytischen Erscheinungen und das nachfolgende Bild von transversaler 
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Myelitis, welches einige Zeit nach dem Erloschensein des meningealen 
Prozesses aufgetreten ist. 

Die psychischen Storungen gehoren im Verlaufe der epidemischen 
Cerebrospinalmeningitis keineswegs zu den Seltenheiten. Zahlreiche 
schwere Falle der epidemischen Genickstarre werden von einer mehr 
oder weniger tiefen Benommenheit begleitet. Im allgemeinen aber iiber- 
wiegt eine gewisse angstliche psychomotorische Erregung, welche nach 
den ublichen Schemata der Handbiicher in zweifelhaften Fallen die 
epidemische Cerebrospinalmeningitis von der tuberkulosen unterscheiden 
soli, bei welch letzterer eine allgemeine Prostration, Indolenz und eine 
tatsachlich charakteristische Apathie zu uberwiegen pflegt. Nach meiner 
Erfahrung kann dieses Differentialsymptom manchmal triigerisch sein, 
wofiir ein krasses Beispiel der zweite der von mir beschriebenen Falle 
ist. Ich hatte Gelegenheit eine ganze Reihe von eitrigen Formen der 
epidemischen Genickstarre zu beobachten, bei welchen das psvchotische 
Bild genau an das Verhalten der Kinder mit tuberkuloser Meningitis 
erinnerte, was sogar zu diagnostischen Fehlem gefiihrt hatte, welche 
erst bei der Autopsie korrigiert wurden. Distinkte Formen der Psychosen 
gehoren nach meiner Erfahrung zu den Seltenheiten. Am meisten eha- 
rakteristisch war hier das von mir einige Male beobachtete Bild von 
deliriosen Zustanden mit psychomotorischer Erregung, Zittern der 
Extremitaten, des Rumpfes, der Zunge und des Gesichts, Orientierungs- 
storungen im Raum und in der Zeit bei leidlich freiem Sensorium und 
m&glichein Kontakte mit dem Patienten. * 

Im vorliegenden Falle erzeugten die psychischen Storungen auf der 
H6he der Krankheitsentwicklung ein psychotisches Bild, zu welchem ich 
keine strikte Analogie in meinem eigenen klinischen Material und in der 
entsprechenden Literatur auffinden konnte. Es war das Bild einer vor- 
iibergehenden Demenz mit Gedachtnisstorungen, mit Symptomen einer 
weinerlichen Unruhe, abwechslungsweise mit Apathie und Indolenz, 
mit lappiscliem Weinen und Lachen, welches sich nachher zuriickgebildet 
hatte. Ein ahnliches, obwohl nicht ganz identisch psychotisches Bild 
ist von Sainton und Voisin beschrieben worden, doch nicht im Ver¬ 
laufe der Cerebrospinalmeningitis, aber als Spatfolge derselben auf dem 
Boden einer Hydrocephalie. 

Was die schmerzhaften Erscheinungen anbetrifft, so dominierten 
dieselben in dem Krankheitsbilde wahrend der ersten Krankheitsphase; 
man erhielt sogar den Eindruck, dafi einzelne von den erwahnten psychi¬ 
schen Storungen (Unruhe, lautes Schreien, Weinen, Knirschen mit den 
Zahnen) einfach als Reaktion auf die heftigen Schmerzen aufzufassen 
seien. Obwohl die schmerzhaften Symptome in den Muskeln und Nerven 
bei der Genickstarre zu keinen ungewohnlichen Erscheinungen gehoren, 
gehoren jedoch derartig hochgradige permanente und intensive Schmer- 
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zen von deutlichem radicularem Charakter, wie dies bei unserem Pa- 
tienten der Fall war, zu den Seltenheiten. Es unterliegt keinem Zweifel, 
daB dieselben vor dem Uberschreiten des entziindlichen Prozesses auf 
die Riickenmarkswurzeln abhangig sind, worauf in der letzteren Zeit 
von Tinel hingewiesen worden ist. Es existieren in der Literatur 
ziemlich seltene Falle, wo sich der meningeale ProzeB elektiv in den 
hinteren Wurzeln lokalisiert (Fade von Dejerine und Tinel, Alex- 
andresco - Dersca) oder derartige, nach welchen radiculare Sym- 
ptome als Residualerscheinungen nach dem Erloschensein des meninge- 
alen Prozesses zuriickbleiben. Im speziellen hat Dejerine darauf hin¬ 
gewiesen, daBgewisseFormen von hartnackigerIschias vorkommen, 
welche auf dem Boden einer iiberstandenen epidemischen Genickstarre 
zuriickbleiben. In dem Fad von Sicard, Bloch und Leblanc waren 
die Wurzelschmerzen mehrere Monate nach der iiberstandenen Genick¬ 
starre derartig heftig und hartnackig, daB sie zu der Fdrsterschen 
Operation der Durchschneidung der hinteren Wurzeln gefiihrt hatten. 
Es ist wichtig hervorzuheben, daB in meinem Fad die Schmerzen bereits 
eine langere Zeit vor dem Auftreten von Lahmungserscheinungen in 
den unteren Extremitaten total aufgehort hatten und daB dieselben 
auf der Hohe ihrer maximalen Intensitat von keinerlei Sensibilitats- 
storungen begleitet wurden. 

Es ist schwer zu entscheiden, ob diese schmerzhaften Symptome 
irgendwelchen EinfluB auf die Ausbildung der pathologischen Stellung 
der unteren Extremitaten, welche mehrmals erwahnt wurde, ausgeiibt 
hatten. Doch ist es sicber, daB eine derartige charakteristische Stedung 
der unteren Extremitaten (Flexion in den Hiiftgelenken mit maximaler 
Abduction, starke Flexion in den Kniegelenken, Pes equino-varus), 
welche an Froschhaltung erinnert, auch ohne jegliche Schmerzen sich 
ausbilden konne (mein zweiter Fall, der Fall von Padoa). 

Auf diese Haltungsstereotypie werde ich bei den SchluBbemerkungen 
dieser Arbeit noch zuriickkommen, wo auch speziell die Pathogenese 
der myelitischen Erscheinungen als Spatfolge der epidemischen Ge¬ 
nickstarre besprochen wird, welche den Grund der Publikation des vor- 
liegenden Fades und sein wichtigstes Symptom dargestellt hatten. 

Fall II. 

Der Fall betrifft ein 3jahriges Madchen, welches am 4. V. 1915 aufgenommen 
wurde. 

Vater und Mutter gesund. Drei altere Geschwister sind an Erkrankungen 
der Atmungsorgane gestorbim. AuBer unserer Patientin ist noch ein Madchen 
am Leben geblieben, welches zur Zeit 5 1 / 2 Jahre alt und gesund ist. Die Pat. 
hat keine schwereren Erkrankungen durchgemacht, litt bloB von Zeit zu Zeit 
an Diarrhbe. 

Vor 5 Wochen ist sie vom Tisch henintergefalien, nach 10 Tagen abermals 
derselbc Unfall. Unmittelbar nach dem Unfall hat sie keinerlei Klagen geauBert. 
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Erst nach 3 Tagen trat Temperaturerhohung, haufiges Erbrechen, Kopfschmerzen, 
dann Nackenstarre auf. In psychischer Hinsicht hat sich die Pat. nicht verandert. 

Objektive Untersuchung am 5. V. 1915. 

Sensorium frei. Geringe Apathie. Der Kopf steif, etwas nach rechts gebeugt, 
gehalten; beim Sitzen wird der Kopf noch steifer gehalten und geschont. 

Deutliches Kernigsches Symptom. 

Augenhintergrund normal. 

Kopfnerven ohne Veranderungen. 

Keir.e Parescn der Extremitaten. 

Die Patellarreflexe sind gesteigert, der rechte ist lebhafter. Die Achilles- 
sehnenreflexe sind cbenfalls gesteigert, rechts FuBklonus angedeutet. 

Bauchdecken- und Cremasterreflexe. Flexio plan tar is. 

Innere Organe ohne Besonderheiten. 

Puls 120. 

Lumbalpunktion: Klare Fliissigkeit. Lymphocytose: 500. Pirquetschc 
Probe schwach positiv. 

8. V. Das Kind klagt iiber heftige Kopfschmerzen und iiber voriibergehendes 
ReiBen im Rumpfe und in den Extremitaten. Liegt ruhig und apathisch im Bette. 

Beim Liegen sind die Kopfbewegungen ziemlich frei, beim Sitzen wird der 
Kopf steif mit Beugung nach hinten und nach links, niemals nach vom gehalten. 

Lumbalpunktion: Triibe Fliissigkeit. Lymphocytose: 1800, vorwiegend 
Polynucleare. 

Es wurde die Lumbalspulung mit physiologiseher Kochsalzlosung ausgefiihrt. 

10. V. Lumbalpunktion: opalisierende Fliissigkeit. Lymphocytose: 550. 
Diarrhoe. 

11. V. Starke Kopfschmerzen. Appetitlosigkeit. Keine Durchfalle mehr. 

Puls 120. 

14. V. Seit gestem spricht das Kind fast gar nicht mehr, atmet schwer und 
oberflachlich. Von Zeit zu Zeit tieferes Seufzen. Heute begann sie plotzlich un- 
deutlich und zusammenhanglos zu sprechen. 

Der allgemeine Zustand ist schwer. 

Puls oberflachlich. Tachykardie. 

Lichtreaktion der Pupillen erhalten. 

Patellar- und Achillessehnenreflexe erhalten, Plantarreflexe normal. 

Beiderseits Subpatellardelle. 

Lumbalpunktion: eitrige Fliissigkeit. 

15. V. Bei Nacht Erbrechen. Spricht zusammenhanglos, ist schwer benom- 
men, schlafrig. Die Augen sind halb geschlossen. 

Reaktion der Pupillen erhalten. 

Sehnenreflexe lebhaft. 

Wird nur mit Schwierigkeit gefiittert. 

Schwerer Zustand. 

16. V. Lumbalpunktion mit nachfolgender Tubcrkulininjektion in den Lum- 
balkanal. Eitrige Fliissigkeit. 

17. V. Temperatur 37,4°. Puls 112. 

Kein Erbrechen. Liegt apathisch und reaktionslos. 

In der Cerebrospinalfliissigkeit, welche bei der gestrigen Lumbalpunktion ent- 
nommen wurde, hat sich ein eitriges Sediment in der Hohe von l / 2 cm ausgebildet. 

Die Pupillen reagieren auf Lichteinfall &uBerst schwach. 

Patellarreflexe lebhaft. 

Die abermals ausgefiihrte Pirquetsche Probe fiel negativ aus. 

Lumbalpunktion: stark triibe, eitrige Fliissigkeit mit schwimmenden 
Eiterflocken. 
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Lumbaldurchspiilung mit physiologischer Kochsalzlosung. 

18. V. Morgentemperatur 37,3°, Abcndtemperatur 38,4 Puls 104; vollrr 
und kraftiger. 

Der allgemeine Zustand ist etwas besser. Sensorium frei. 

Taglich Hypodermoklysmen. 

Lumbalspiilung mit physiologischer Kochsalzlosung. 

19. V. Morgentemperatur 37,8°, Abendtemperatur 38,4°. Puls 108. 

Schlief heute nacht schlecht wegen heftiger Kopfschmerzen. Die bak- 

teriologische Untersuchungder Cerebrospi nalfliissigkeit erwies zahl- 
reiche Meni ngokokken (Roll. Muter milch). Abends wurden der Pat. 
5 ccm von Antimeningokokkenserum eingespritzt. 

20. V. Temperatur 37,6°. Puls 110. 

Gestern trat nach der Injektion des Serums ein Zittem der Extremitaten 
auf, welches etwa ein Stunde angedauert hat. Heute nacht schlief das Kind 
etwas ruhiger ah friiher. Ist weniger benommen, mehr zuganglich. Es wurden 
abermals 5 ccm von Antimeningokokkenserum mit Zusatz von physiologischer 
Kochsalzlosung eingespritzt (es wurde keine Cerebrospinalfliissigkeit erhalten). 

20. V. Temperatur 37,6°. Puls 110. 

21. V. Temperatur 38,8°. Puls 100. 

Der allgemeine Zustand wie friiher. 

Pupillen stark erweitert, Reaktion auf Lichteinfall minimal. Augenhinter- 
grund normal. 

24. V. Seit gestern starke psychomotorische Erregung, wirft mit den Handen, 
schreit laut, verlangt, daB die Mutter sie auf den SchoB nchme. 

Pupillen maximal erweitert, absolut lichtstarr. 

Ophthalmoskopisch: Papillen normal verfiirbt ohne deutliche Veranderungen. 

Patel la m»flexe beiderseits pathologisch gesteigert. 

Ik* id emits FuBklonus. 

Sprache undeutlich, verwaschen. Sprachverstandnis erhalten. 

27. V. Fortwahrende Unmlie und psychomotorische Erregung. Stdhnt ab 
und zu. Die vorgezeigten Gegenstandc werden mit den Augen nicht 
er kail nt. 

M<fn erhalt den Eindruck, daB der Kopf immer groBer wild. 

Kopfdi mensio nen: 

Sagittalumfang: 30cm. 

Transvcrsalumfang: 47 cm. 

Von der einen Ohrspitze zu der anderen: 26,5cm. 

28. V. Das Kind ist heute ruhiger. Auf die Fragen antwortet es stereotyp: 
„Ich weiB nicht.“ Die Sprache ist auBerst undeutlich, verwasehen. 

St. afebrilis. 

Das Sehvermogen ist allem Anschein nach total aufgehoben: 
Personen und vorgezeigte Gt‘genstande werden gar nicht erkannt; bti plotzlichem 
Annahern der Gegenstandc zu den Augen tritt absolut keine reflektorisehe Re¬ 
aktion auf. 

29. V. Lumbalpunktion: es floB bloB ein Tropfen eitriger Fliissig- 
keit aus. 

31. V. Gestern mit tag soil cine tonisehe Drehung der linken unteren und der 
rechton olx*ren Extrcrnitat aufgetreten sein, welche einige Sekunden andauerte. 

St. afebrilis. 

2. VL Abennalige Teniperaturerhohung. Temperatur am Morgen: 37,4°; 
am Abend: 30,8°! 

Die unteren Extnunitaten werden fortwahrend in der „Froschposition“ ge- 
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halten; sie sind stark in den Knien angebeugt und stark in den Huftgelenken 
abduziert und liegen dem Bett init der auBeren Flache an. 

Lumbalpunktion: Man erhielt einige Tropfen eitriger Flussigkeit. 

5. VI. Bei der Untersuehung erhalt man heute den Eindruck, als ob das 
Kind sehe: es folgt mit den Augen der Mutter und den vorgezeigten Gegenstandcn. 
Die Untersuehung ist sehr erschwert, da das Kind auCerst wklerstrebend und 
refraktar ist und unwillig den Forderungen des Arztes folgt. 

Lumbalpunktion: Man hat 3 ccm eitriger Flussigkeit entnommen. Die 
mikroskopische Untersuehung erwies 315 Lymphocyten und Polynueleare. 

7. VI. Heute wieder vollstandige Amaurose. Die Temperatur unter- 
lag wah re rid der letzten Tage betrachtlichen Schwankungen: von 36,6—39°. 

Die Sprache ist undeutlich, verwaschen, zittemd. Zittern der oberen Ex¬ 
tremitaten. 

10. VI. Das Kind sieht heute zweifelsohno, streckt die Hiinde nach den vor¬ 
gezeigten Gegenstanden aus. 

Spricht mehr, das Zittern beim Sprechen ist geringer. 

14. VI. Der Zustand ist bedeutend besser. Temperatur subfebril (37,2° 
bis 37,4°). 

Das Kind ist inunterer. spricht deutlich. 

Nach der Beobachtung der Mutter kommen aucli St unden vor, wo das Kind 
gar nicht sieht. 

21. VL Kein Fieber. Der allgemeine Zustand ist besser. Das motorische 
und sensible Gebiet ohne Veranderungen. 

Vis us normal. 

Keine Veranderungen am Augenhintergrund. 

Kein Zittern der Extremitaten. 

22. VI. Wind mit betrachtlicher Besserimg entlassen. 

A inbulatorische Untersuehung am 12. VII. 1915 erwies folgenden 
Status: 

Ab und zu Kopfschmerz und Erbrechen. Kann selbst nicht gehen, wird sie 
unterstiitzt, so machtsie selir langsame Bewegungen mit den FiiBen; diese werden 
hypotonisch nach hinten ausgestreckt. Beim Liegen wird beim Stechen die rechte 
und die linke untere Ext re mi tat zur Brust angezogen, wo bei es schwef zu ent- 
scheiden ist, ob dies eine willkiirliche oder eine reflektorische Abwehrbewegung ist. 

Hypotonic der Muskulatur. 

Visus: normal. 

Augenhintergrund ohne Veranderungen. 

Die Pupillen sind gleich, Reaktion auf Lichteinfall erhalten, rechts etwas 
trager als links. 

Patellar- und Achillessehnenreflexe sehr lobhaft. 

Plantarreflex normal. 

Zittern der oberen Extremitaten. 

Die grobe Kraft und der Umfang der Bewegungen in den oberen Extremitaten 
sind normal. 

Ambulatorische Untersuehung am 3. VIII. 1915. 

Die wi 11 kiirlichen Bewegungen sind in den unteren Extremitaten 
total aufgehoben. 

Beim Stechen rapides Zusammenzucken der Extremitaten (Abwehrbe¬ 
wegung ?). 

Der Gang ist absolut unmoglieh. 

Beim Sb^hen (falls man die Pat. unterstutzt) bilden sich Genua recurvata. 

Patellarreflexe beiderseits gesteigert. 

Z. f. d. g. Near. u. Psych. O. XXXIV. 12 
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FuBklonus beiderseits. 

Beiderseits Babi nskisches Phanomen. 

Status am 3. IX. 1915. 

Geringfiigigc Kopfschmerzen. Kein Erbrechen. 

Sehschiirfe normal. 

Augenhiiitergrund ohne Veranderungen. 

Pupillen reagieren prompt auf Lichteinfall und Konvergcnz. 

Keine Asymmetrie des Gesichts. 

Die Zurge wird gerade ausgestreckt. 

In den unteren Extremitaten sind uberhaupt keine willkiirliehen Be- 
w eg ungen zu eruieren. Beim Stechen der Gegend von Planta pedis, des Ober- 
und Unterschenkels und des Bauches bis zur Nabellinie tritt zwar eine rasche 
Verkiirzung der Extremitat mit maximaler Anbcugung des Oberschenkels zum 
Bauch auf, doch niacht diese Bewegung nicht den Eindruck einer willkiirliehen, 
sondern einer Abwehrbcweg.mg. Diese Bewegung hat einen federartigen Charakter 
und tritt entweder unmittelbar nacli deni Stick oder nach Ablauf einiger Sekunden 
auf. An einigen Territorien tritt sie raseher auf, an anderen, wie z. B. an der 
Bauchgegend, nach einer gewissen Latenzperiodc, weniger lebhaft als Verkiirzung, 
Abduction bzw. mit Aufhebung der Extremitat. Beim Stich in die Wadengegend 
wird haufig der Untersehenkel nach oben gesehoben. Hort der R^iz auf, so kehrt 
die Extremitat — jedocli nicht vollstandig — zu der urspriinglichcn Position 
zuriick. Diese Bewegungen konnen von dem Gebiet bis zur Hohe der Nabellinie 
ausgelost werden. AuBer der rcflektorischen Verkiirzung der Extremitat konnte 
man bei analogen Reizen aueh eine Streckung der vorher passiv gebeugten Ex¬ 
tremitat beobach ten. Entweder homolateral oder, was seltener, heterolateral. 

Die Extremitaten werden vorwiegend stark gebeugt und abduziert in den 
Hiiftgelenken, flcktierfc in den Kniegelenken und in leichter Pe sequin o-varus- 
Stellung gehalten. Stellt man die Pat. passiv auf den Boden aus, so werden 
Genua recurvata gebildet. 

Beriihrung, Nadelstich und Teniperaturreize werden iiberall wahrgenomnien, 
jedoch unterhalb der Xiphoidallinie weniger deutlich als oberhalb derselben. 

Der Muskelsi nn ist in den Zehen beiderseits und in den beiden FuBgelenken 
total erlosehen. 

Bauchdeekenreflexe: 0. 

Beiderseits Babi nskisches Phanomen. 

Patellarreflexe gesteigert. 

Beiderseits Patellarklonus. 

Beiderseits Fu Bklonus. 

Keine deutlichen Muskelatrophien. 

Die elektrische Erregbarkeit der Muskeln und Nerven ist normal. 

Incontinentia urinae cum insensibilitate besonders beim Weinen und bei den 
Affekten. 

Stuhlabgabe normal. 

Der Verlauf dieses Fa lies gestaltet sieh in Zusammenfassung folgen- 
dermaBen. Ein 3 jahriges aus starktuberkulos belasteter Fa mi lie 
stammendes Madchen erkrankte nach vorherigem Trauma mit Sympto- 
men der Temperaturerhohung, des Erbrechens, Kopfschmerzen und der 
Nackenstarre. Die erste Untersuchung im Krankenhaus (am 5. V. 1915) 
envies auBer hohem Fieber und Tachykardie (120), Nackenstarre, 
das K e r n i g sche Phanomen, Steigerung der Sehnenreflexe an den unteren 
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Extremitaten (die rechten waren lebhafter als die linken) und eine klare 
Cerebrospinalfliissigkeit mit betrachtlicher Pleocvtose (500). Im weiteren 
Krankheitsverlaufe wurde die Cerebrospinalfliissigkeit triib und eitrig, 
der allgemeine Zustand hat sich betrachtlich versohlimmert. Es trat 
eine.Triibung des BewuBtseins abwechslungsweise mit Verwirrtheit, 
erschwertes, oberflachliches Atmen, mangelhafte Herztatigkeit, manch- 
mal totale Benommenheit und Erbreehen auf. Angesichts der intensiv 
eitrigen Beschaffenheit des Punktates wurde die Patientin anfanglich 
mit den Lumbalspiilungen und wegen der tuberkulosen Belastung und 
urspriinglich positiven Pirquetscheri Reaktion mit Injektionen von 
Tuberkulinlosung in den Lumbalkanal behandelt. Erst nachdem die 
bakteriologische Untersuchung den Charakter des Prozesses aufgeklart 
und zahlreiche Meningokokken im Punktate nachgewiesen hatte, wurde 
das Antimeningokokkenserum angewandt. Nach Injektion des Serums 
trat urspriinglich starke psychomotorische Erregung, undeutliche, ver- 
waschene Sprache, Erweiterung der Pupillen mit absoluter Licht- 
starre, pathologische Steigerung der Sehnenreflexe an den unteren 
Extremitaten auf. Als nach einigen Tagen (27. V.) eine gewisse Besse- 
rung in dem Krankheitszustand auftrat, das Fieber nachgelassen hatte 
und das Kind ruhiger und zuganglicher wurde, hat man bei objektiver 
Untersuchung deutliche VergroBerung des Kopfumfanges und 
vollstandige Amaurose festgestellt. Einige Tage darauf wurde 
eine tonische Drehung der rechten unteren und der linken oberen 
Extremitat bemerkt, welche einige Momente angedauert und sich nicht 
mehr wiederholt hatte. Bereitsdamals (2. VI.), bei einem abermaligen vor- 
iibergehenden Fieberanstieg, trat eineTendenz zur pathologischen Hal- 
tung auf, und zwar mit Anbeugung der Oberschenkel zum Bauche und 
starker Flexion und Abduction in den Kniegelenken; diese Haltung 
hielt sich spater langere Zeit hindurch. Die Sehstorungen haben zirka 
2 Wochen angedauert; das Kind war anfanglich absolut amaurotisch, 
dann traten vorubergehend Momente auf, wo es die vorgezeigten Gegen- 
stande unterscheiden konnte; schlieBlich kehrte das Sehvermogen zu- 
riick, doch kamen noch ab und zu Momente voriibergehender Blindheit 
vor. Die Pupillenreaktion, welche urspriinglich absolut erloschen war, 
hat sich wiederhergestellt; die Papillen waren die ganze Zeit hindurch 
normal. Nach 5 Wochen des Aufenthaltes der Patientin im Kranken- 
haus hat sich der allgemeine Zustand betrachtlich gebessert, die Seh- 
kraft wurde normal, das motorische Gebiet wies keinerlei Ab- 
weichungen von der Norm auf, alles noch bei betrachtlicher Pleo- 
cytose der Cerebrospinalfliissigkeit. Das Kind wurde damals nach 
Hause entlassen. 

Die poliklinische Untersuchung 3 Wochen danach erwies neben dem 
normalen Zustand der Kopfnerven und der oberen Extremitaten ab- 
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solute Aufhebung der willkiirliehen Bewegungen in den 
beiden unteren Extremitaten mit gesteigerten Patellar- und 
Achillessehnenreflexen und normalen Plantarref lexen. Eine 
ausfuhrliche Untersuchung der Patientin, welche abermals ins Kranken- 
haus aufgenommen wurde (3. VIII.) erwies: Fehlen irgendwelcher Ver- 
anderungen in den Kopfnerven und in den oberen Extremitaten, aus- 
gesprochen intensive Abwehrbewegungen in den samtlichen von Marie 
und Foix beschriebenen Formen, absolute Lahmung der beiden unteren 
Extremitaten, geringfiigige Hypalgesie von unten bis zur Hohe der 
Xiphoidallinie, stereotype Haltiing der unteren Extremitaten in der 
,,Froschposition“, absolutes Aufheben des Muskelsinnes in den Zehen 
beiderseits und in den beiden FuBgelenken, Erloschensein der Bauch- 
deckenreflexe, beiderseitiges Babinskisches Phanomen, FuBklonus 
beiderseits, Fehlen von Muskelatrophien und Abweichungen in der 
Erregbarkeit der Nerven und Muskeln, Blasen- tind Mastdarminkonti- 
nenz cum insensibilitate. 

Der Fall gehort zu derjenigen Kategorie, in der das klinische Bild 
der Cerebrospinalmeningitis tauschend die tuberkulose Meningitis 
nachahmen kann. Die ausgesprochene tuberkulose Belastung, der ur- 
spriinglich positive Ausfall der Pirquetschen Probe, das cytologische 
Bild des Punktates und vor allem der allgemeine Habitus der kleinen 
Patientin und ihr apathisches Verhalten haben anfanglich auf falsche 
Bahnen nicht nur die Diagnose, sondern auch unsere Therapie gefiihrt. 
Erst die Feststellung der Meningokokken in der Cerebrospinalfliissigkeit 
hat den Charakter des Prozesses aufgeklart. Der Verlauf gehort zu den 
sehr schwcren, wie auch in dem ersten unserer Falle; der Zustand war 
derartig bedrohlich, daB das Kind bereits verloren schien. Das spezifische 
Serum hat liier zweifellos seine rettende Wirkung ausgeiibt. Es ist 
charakteristisch, daB sich nach der ersten Serumeinspritzung der Zu¬ 
stand eher verschlimmert hatte: es trat namlich eine starke psycho- 
motorische Erregung, verbunden mit undeutlicher verwaschener Sprache 
und Sehstorungen mit absoluter Lichtstarre auf. 

' Die psychischen Storungen hatten in diesem Falle einen nur voriiber- 
gehenden Charakter. Im allgemeinen entsprachen sie dem Bilde der 
„Verwirrtheit“, abwechslungsweise mit einer mehr oder weniger tiefen 
Benommenheit, mit Zustanden einer angstlichen Unruhe oder einer 
tiefen Apathie und Indolenz, welche bereits friiher erwahnt worden sind. 
In der Rekonvaleszenzperiode trat eine heftige Reizbarkeit auf (Schreien, 
Widerstreben bei der Untersuchung, Launenhaftigkeit, Boshaftigkeit). 

Besonders erwahnenswert in diesem Falle sind die Sehstorungen. 
Sie traten ziemlich akut in der Form von Amaurose mit Erweiterung 
der Pupillen und absoluter Lichtstarre auf. Die Sehstorungen pflegen 
bloB die schwereren Formen der Cerebrospinalmeningitis zu begleiten, 



Original from 

UNIVERSITY OF MINNESOTA 



Uber chronische Myelitis als Folge der Cerebrospinalmemngitis. 181 

wobei sich dann die absolute Blindheit bzw. Herabsetzung der Sehkraft 
entweder im Verlaufe des meningealen Prozesses oder, was haufiger, 
als Residualerscheinung desselben einstellen. In diesem letzteren 
Falle entwickelt sich die Amaurose auf dem Boden der papillaren 
Atrophie (Babonneix undTissier, Sydney Stephenson u.a.),oder 
in auBerst seltenen Fallen infolge der Erkrankung der Sehzentren (Beob- 
achtungen von Uhthoff, Oppenheim, Axenfeld und Depene). 
Auf der Hohe der Krankheitsentwicklung sind als Ursache djer Seh¬ 
storungen am haufigsten eiitziindliche Prozesse in dem Sehnerven selbst 
zu erwahnen (Neuritis optica, Perineuritis descendens). Bekannt sind 
die Untersuchungen von Axenfeld, welcher in der Sehnervenscheide 
selbst im Verlaufe der Cerebrospinalmemngitis Mikroorganismen nach- 
weisen konnte. 

Bedeutend seltener als die Neuritis optica tritt im Verlaufe der 
epidemischenGenickstarredas ophthalmoskopische Bild der Stauungs- 
papille auf. Bei einem langjahrigen groBen Krankenhausmaterial 
wahrend zahlreicher Epidemien konnte ich dieses Symptom bloB zweimal 
eruieren. In der Literatur konnte ich nur die Beobachtung von Courte 1 - 
lemont und Gal^zowski auffinden. 

Noch seltener sind zweifelsohne diejenigen Falle, in welchen der 
Amaurose im Verlaufe der epidemischen Genickstarre keinerlei 
Veranderungen am Augenhintergrund entsprechen, wie dies 
bei unserer kleinen Patientin der Fall war. Die akute Entstehungsweise 
der Blindheit mit maximaler Erweiterung der Pupillen und mit absoluter 
Lichtstarre, die verhaltnismaBig kurze Dauer der Amaurose und der 
giinstige Ausgang w r eisen darauf hin, daB wir es hier mit einer doppel- 
seitigen ,,retrobulbaren Neuritis*‘ zu tun hatten, da die Annahme ejnes 
corticalen Ursprungs der Sehstorungen, wie dies in ihren Fallen 
Depene, Oppenheim, Uhthoff vermuten, keinerlei Anhaltspunkte 
hatte. 

DaB die Sehstorungen im vorliegenden Falle nicht von der sich 
gleichzeitig entwickelnden sekundaren Hydrocephalie abhangig 
sein konnten, dies beweist das Fehlen der Veranderungen am Augen¬ 
hintergrund und die v6llige Restitution des Sehvermogens bei weiterer 
Fortentwicklung der Hydrocephalie. Diese letztere Komplikation, welche 
gewohnlich als eine Spatfolge der epidemischen Cerebrospinalmeningitis 
betrachtet wird, komiten wir in zahlreichen Fallen auf der Hohe der 
Krankheitsentwicklung beobachten. In einigen Fallen unseres Materials 
kam in der Krankheitsentwicklung ein derartiges Moment, wo das Ein¬ 
stellen der Hydrocephalie sozusagen in statu nascendi ertappt werden 
konnte, und zw r ar begann sich bei der Lumbalpunktion die Cerebio- 
spinalfliissigkeit unter einem sehr hohen Druck und mit groBem Strome 
zu entleeren. Gleichzeitig konnte die klinische Beobachtung und die 
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Messuiig des Kopfes deutliche VergroBerung seines Umfanges feststellen. 
In denjenigen Fallen, wo die Entstehung der Hydrocephalie bereits mit 
der apyretischen Krankheitsphase koindizierte, stelltesich in unseren 
Beobachtungen eine kurze Periode von geringen Temperatursehwan- 
kungen ein (37,2—37,4—37,8°), welche nach einer gewissen Zeit ver- 
schwanden. Wir weisen ausdriicklich anf dieses praktisch wichtige 
Symptom hin, da diese geringen Temperaturschwankungen keineswegs 
einen Riickfall der Erkrankung bedeuten, sondem die Entwicklung der 
Hydrocephalie signalisieren. 

Die myelitischen Svmptome haben sich in diesem Falle 9 Wochen 
nach dem Krankheitsbeginn eingestellt; sie werden im weiteren be- 
sproclien. 

Von den anderen klinischen Symptomen sind noch hervorzuheben: 
die kombinierten hypotonischen und hypertonischen Erscheinungen 
(Steigerung der Sehnenphanomene, Hypertonie in gewissen Muskel- 
gruppender unteren Extremitaten und nebenbei diesog. Genua recur- 
vata und das Symptom der ,,Subpatellardelle“) und ausgesprochen leb- 
h afte ,, Ab wehr bewegungen ‘ ‘. 

Das Gemeinsame der beiden geschilderten Falle der epidemischen 
Genickstarre und deren am meisten charakteristisches klinisches Merk- 
mai ist die permanente Lahmung der unteren Extremitaten, welche 
sich klinisch erst einige Zeit nach dem Erloschensein des entziindlichen 
meningealen Prozesses dokumentiert hat. Auf Grund der genauen Ana¬ 
lyse der klinischen Symptome, auf welche ich noch zuriickkommen werde, 
konnte man mit groBer Sicherheit annehmen, daB in den beiden Fallen 
die absolute Lahmung der unteren Extremitaten von einer Quer- 
schnittsmyelitis abhangig war. Dafiir sprachen die Sensibilitats- 
storungen, welche bis zu einer bestimmten Hohe hinreichten und sich 
mit scharfen Grenzen von dem Gebiet der normalen Empfindlichkeit 
abschnitten, dann die Steigerung der Sehnenreflexe, das Babinskische 
Phanomen, ausgesproehene Blasen- mid Mastdarmstorungen, Pria- 
p i s m u s. 

Da wir einer derartigen Komplikation der Cerebrospinalmeningitis 
zum erstenmal begegnet sind, so suchten wir in der Literatur nach ana- 
logen Fallen. Diese Cbeisicht hat uns uberzeugt, daB derartige Falle 
zu den extremen Seltenheiten gehoren. 

VVie bereits am Anfang der vorliegenden Arbeit erwahnt wurde, 
konnen die Storungen im motorischen Gebiet im Verlaufe der 
epidemischen Genickstarre oder als Residualerscheinungen derselben 
verschiedenartige Grundlage haben: eine Vorderhomentziindung (Polio¬ 
myelitis anterior), als deren haufigste Komplikation (Falle von Sicard 
und Foix, Widal und Philibert, Paisseau und Troisier, Cour- 
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tellemont, Waler, Renaud, Dalch6 u. a.) konsekutive Verande- 
rungen der hinteren Wurzeln (Sicard, Bloch und Leblanc, Dejerine 
und Tinel), konsekutive entzlindliche Prozesse des Gehims, welche 
sogar mit Aphasie verlaufen konnen (Fall von Seme rid), beiderseitige 
Entzundungs- und Erweichungsprozesse der motorischen Zentren des 
Gehims (Fall von Huet und Sicard mit klinischem Bilde der Little- 
schen Krankheit und der Pseudobulbarparalyse), sekundare entzlindliche 
Herde in der Briicke (Fall von Oppenheim), sekundare Veranderungen 
im Kleinhim (das Forstersche ataktisch-cerebellare Syndrom, mein 
Fall) und schlieBlich entzundliche Prozesse nur im Riickenmark, welche 
uns hier am meisten interessieren. Es muB hier ausdrucklich hervor- 
gehoben werden, daB es sich keineswegs um die Falle der gleichzeitigen 
Entzundung der Meningen und des Riickenmarks im Verlaufe der epi- 
demischen Genickstarre handelt, sondern um diejenigen klinischen For- 
men, in welchen sich eine gewisse Zeit nach dem Erloschensein 
des meningealen Prozesses deutlich Symptome einer Quer- 
schnittsmyelitis einstellen. Ausnahmsweise mochte ich hier den 
Fall von Hobhouse anfiihren, in welchem die in der Kindheit durch- 
gemachte epidemische Cerebrospinalmeningitis zu einer chronischen 
Entzundung der Dura mater und des Lumbalteiles des Riickenmarkes 
gefiihrt hatte. Der Fall betrifft einen 21 jahrigen jungen Mann, welcher 
an epidemischer Genickstarre in der Kindheit ’erkrankte, wonach eine 
spastisehe Lahmung der unteren Extremitaten mit ausgedehnten Atro- 
phien der Muskulatur, partieller Entartungsreaktion einiger Muskeln 
und Steigerung der Patellar- und Achillessehnenreflexe zuriickgeblie- 
ben ist. 

Als einen t)bergangsfall zu der uns interessierenden Gruppe mdchte 
ich die Beobachtung von Raymond und Lejonne anfiihren, in welcher 
sich nach einer iiberstandenen epidemischen Cerebrospinalmeningitis 
Symptome einer Encephalomyelitis eingestellt hatten. Der Fall 
betrifft ein 9jahriges Madchen, welches im Mai 1908 an epidemischer 
Cerebrospinalmeningitis erkrankte (Fieber, Kopfschmerz, Erbrechen, 
Nackenstarre). Der allgemeine Zustand war ein sehr schwerer, was einige 
Wochen angedauert hatte. Als sie nach der Rekonvaleszenzperiode aus 
dem Bette aufgestanden ist, bemerkte man, daB der Gang schwankend 
und spastisch und das Schreiben erschwert und ungeschickt ist. Ein 
derartiger Zustand verschlimmerte sich allmahlich fortwahrend, der 
Gang wurde immer steifer und schwankender, auch die oberen Extremi¬ 
taten wurden immer ungeschickter. Die objektive Untersuchung erwies 
einen gewissen Grad von Hydrocephalie, einen spastisch-cerebellaren 
Gang, Hypertonie der Muskulatur der unteren Extremitaten, Steigerung 
der Sehnenphanomene an den unteren Extremitaten, Babinskische 
und Oppenheimsche Phanomene, Storungen des Gleichgewichts, 
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Adiadochokinesie und Gedachtnisschwache. Die Verfasser vermuten, 
daB die erwahnten Symptome nicht als Residualerscheinungen (,,s6- 
quelles“) der iiberstandenen epidemischen Cerebrospinalmeningitis zu 
betrachten sind, sondern fassen dieselben als Folgeerscheinung der die 
Genickstarre begleitenden Erkrankung der Nervenzentren auf, welch© 
auf der Hohe der Entwicklung des Krankheitsprozesses durch das 
stiirmische Bild der Genickstarre iiberdeckt worden war; erst nach 
dem Erloschensein derselben trat dieselbe deutlich zutage und be- 
gann sich auf eigenes Konto weiter zu entwickeln. 

Falle, welche klinisch den zwei von mir beschriebenen entsprachen 
(eine sich nach geheilter epidemischer Genickstarre ein- 
stellende Querschnittsmyelitis) konnte ich in der samtlichen mir 
zuganglichen Literatur bloB zwei auffinden. 

Der erste von ihnen wurde von L6jonne und Rose beschrieben. 
Er betrifft einen 22 jahrigen Mann, welcher im Mai 1908 an epidemischer 
Cerebrospinalmeningitis erkrankte. Die bakteriologische Untersuchung 
erwies zahlreiche Meningokokken in der Cerebrospinalflussigkeit. Die 
Heilung war eine komplette, doch stellte sich im September desselben 
Jahres (d. h. 4 Monate nach volliger Heilung) eine spastische Lahmung 
der unteren Extremitaten ein, der rechten in hoherem Grade als der 
linken, mit klonischen Symptomen, pathologischer Steigerung der Pa- 
tellar- und Achillessehnfenreflexe, mit Symptomen der sog. ,,trepidation 
spinale“, mit Sensibilitatsstorungen vom deutlichen Typus einer Dis- 
soziation, mit Blasen- und Mastdarmstorungen. Im Dezember desselben 
Jahres trat Herpes zoster im Bereiche des VIII. und IX. Dorsalsegmentes 
links auf. Es waren also in diesem Fall als Folgeerscheinungen der epi¬ 
demischen Genickstarre eine Myelitis und spater entziindliche Verande- 
rungen der Spinalganglien und Wurzeln zu eruieren. 

Der zweite Fall ist ausfiihrlich von Padoa aus der Raymondschen 
Klinik beschrieben worden. Er betrifft eine 21 jahrige Modistin, welch© 
auBer Chlorose im 17. Lebensjahre bisher keine ernsteren Erkrankungen 
durchgemacht hatte. Im Januar 1909 traten starke Halsschmerzen, 
welche das Schlucken erschwerten, auf. Nach zwei Tagen Temperatur- 
anstieg bis 41°, Benommenheit, Lichtscheu, heftiger Kopfschmerz, 
Nackenstarre, Singultus, Strabismus, heftige Schmerzen der unteren 
Extremitaten, allgemeine Krampfe. Nach einer zweiw6chigen Pe- 
riode eines sehr schweren Zustandes wurde die Intensitat der Symptom© 
geringer, das BewuBtsein kehrte zuriick, es blieben vorwiegend subjek- 
tive Symptome in der Form von Schmerzhaftigkeit der Halsmuskeln 
und anfallsweise auftretende heftige Schmerzen im Riicken 
und langs des Riickgrates, welche ab und zu in Giirtelschmerzen 
iibergingen und in die unteren Extremitaten ausstrahlten, ubrig. 

Alle diese Symptome haben sich nach 10 Tagen vollstandig zuriick- 
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gebildet, so daB die Patientin, sich als vollstandig gebessert betrach- 
tend, zu ihrer gewohnlichen Beschaftigung in dem ,,Magasin au Prin- 
temps“ zuriickkehrte, wo sie ohne Ermiidung arbeitete und leieht zu 
FuB den 5. Stock erreichte. Erst nach 3 Wochen einer volligen Gesund- 
heit begann sich anfanglich ein voiubergehendes Gefiihl der Er- 
miidung, spater ein immer fortschreitendes Gefiihl der Schwache 
in den unteren Extremitaten, verbunden mit einer Steifigkeit der- 
selben, einzustellen, so daB die Patientin zu gehen aufhoren und sich 
zu Bett legen muBte; sie war bis zu der letzten Untersuchung 7 Monate 
bettlagerig. Gleichzeitig mit der Lahmung traten in den Extremitaten 
blitzartige und schmerzhafte Kontraktionen, Sensibilitatsstorungen und 
Blasenlahmung auf. Alle diese Symptome steigerten sich bis zu einem 
gewissen Grade, dann haben sie sich ein wenig zui uckgebildet (was 
hauptsachlich die Blasenstorungen anbetrifft), doch blieben sie wahrend 
der zweiwochigen Beobachtung in der Klinik im wesentlichen ohne Ver- 
anderungen. Die objektive Untersuchung im August erwies keinerlei 
Abweichungen von der Norm in den Kopfnerven und in den oberen 
Extremitaten auBer einer geringen Steigerung der Sehnenphanomene. 
Die samtlichen pathologischen Symptome konzentrierten sich in den 
unteren Extremitaten, in welchen eine spastische'Lahmung alternierend 
mit anfallsweise auftretenden heftigen Krampfen und Momenten einer 
vollstandigen Muskelentspannung festzustellen ist. Die gewohnliche 
Stellung der unteren Extremitaten ist eine Flexionscontractur in den 
Hiiften und Knien und eine Tendenz zum Pes equino-varus. Die Pa¬ 
tientin verspiirt keine spontanen Schmerzen, klagt bloB liber Schmerzen 
beim Druck auf die Muskelmassen. Steigerung der Patellar- und Achilles- 
sehnenreflexe, Steigerung der motorischen Erregbarkeit der Muskeln, 
Babinskisches Phanomen und FuBklonus beiderseits. Keine Muskel- 
atrophien, keine qualitativen Storungen der elektrischen Erregbarkeit 
der Muskeln und Neiven. Geringe Herabsetzung der Sensibilitat fur 
samthche Kategorien von unten bis zur Plica inguinalis und betiacht- 
liche Storungen auf der ganzen Oberflache der unteren Extremitaten. 
Die Untersuchung der Cerebrospinalfliissigkeit erwies nichts Patho- 
logisches. 

Wir verfiigen also iiber 5 klinische Beobachtungen (Falle von Ray¬ 
mond und L6jonne, Lejonne und Rose, Padoa und meine zwei 
Falle), deren gemeinsames Merkmal ist, daB eine gewisse Zeit nach einem 
kompletten oder fast kompletten Erloschensein der Genickstarre sich 
das Bild einer transversalen Myelitis entwickelt. Das Material ist 
natiirlich zu knapp, daB man auf Grund desselben den allgemeinen 
Typus eines derartigen klinischen Syndroms aufzustellen wagte. Ich 
werde jedenfalls versuchen, seine am meisten charakteristischen Zuge 
zu skizzieren. 
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Es entsteht vor allem die Frage, welcher ist der zeitliche Zusam- 
menhang zwischen der iiberstandenen Genickstarre und dem konseku- 
tiven Auftreten der myelitischen Symptome, oder mit anderen Worten: 
1. Ist die Riickenmarksentzundung ein die Genickstarre begleitendes 
und spater trotz dem Erloschensein des meningealen Prozesses zuriick- 
bleibendes Symptom? 2. Ist dieselbe als eine unmittelbare oder 
3. als eine Spatfolge der ausgeheilten Cerebrospinalmeningitis zu 
betrachten? und schlieBlich 4. welch eine Zeitperiode kann zwischen der 
Heilung der Genickstarre und dem Sicheinstellen der myelitischen Sym¬ 
ptome vergehen? 

Die Beantwortung dieser Fragen ist bedeutend schwieriger als dies 
bei oberflachlicher Betraehtung scheinen kftnnte. Bereits die Bestim- 
mung der Zeitperiode, in welcher sich die Riickenmarkssymptome nach 
der Zuruckbildung der Genickstarre einstelien, kann nicht immer genau 
bestimmt werden. Eskommt vor, daB der Patient aus dem Krankenhaus 
in der Rekonvaleszenzperiode entlassen wird, und wenn er abeimals auf- 
genommen wird, so konstatiert man bereits das Bild der transversalen Mye¬ 
litis in roller Entwicklung. Da ein derartiger Patient zu Hause noch bett- 
lagerig ist, so ist schwer aus den Schilderungen seiner Angehorigen das 
Moment zu erraten, wo sich der RiickenmarksprozeB eingestellt hatte, 
wie dies in dem zweiten von mir beschriebenen Falle der Fall war. Doch 
betrug die Zeitperiode zwischen dem Erloschensein des menigealen Pro¬ 
zesses und dem Beginn der Riickenmarksentzundung ungefahr 2 1 / 2 Wo- 
chen. Selbst in denjenigen klinischen Beobachtungen, wo sich der Pa¬ 
tient wahrend des ganzen Krankheitsverlaufes im Krankenhaus befand, 
tritt nicht immer der Moment des Auftretens der myelitischen Erschei- 
nungen geniigend deutlich zutage. Die Komplikation mit konsekutiver 
Lahmung der unteren Extremitaten geh6rt zu derartig seltenen und 
wenig bekannten Symptomen, daB sie in der ersten Entwicklungsphase 
einfach ubersehen werden und die Unbeweglichkeit der Patientin ihrer 
Schwache in der Rekonvaleszenzperiode zugeschrieben werden kann. 
Dies war z. B. in der Beobachtung von Raymond und Dejerine der 
Fall, wo die motorischen Ausfallserscheinungen erst dann festgestellt 
worden sind, als die Patientin vom Bett aufgestanden ist. In der ge- 
nauen Krankheitsgeschichte finden wir kein Datum, wann eigentlich 
nach ausgeheilter Genickstarre die paralytischen Symptome zutage 
traten. 

In anderen Fallen kann die Lahmung der unteren Extremitaten 
durch andere klinische Symptome im motorischen Gebiet maskiert 
und uberdeckt werden, wie z. B. durch die Contracturen in dem ersten 
und die lebhaften Abwehrbewegungen in dem zweiten meiner Falle. 
Obzwar die deutlichen Symptome der transversalen Myelitis erst 5 Wo- 
chen nach der Zuruckbildung des meningealen Prozesses durch klinische 
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Beobachtung festgestelit worden sind, ist ihr etwas friiheres Entstehen 
nicht ausgeschlossen. Die Diagnose war betrachtlich durch ausge- 
sprochene Contracturen der unteren Extremitaten auf Grund ihrer 
pathologischen Haltung erschwert. 

Wir verfiigen aber uber Beobachtungen, in welchen sich das Auf- 
treten der Myelitis derartig plastisch von der Periode absoluter Heilung 
nach uberstandener Genickstarre abscheidet, dab sich das Datum der 
tJbergangsperiode leicht bestimmen laBt, wie in dem Fall von Padoa, 
wo die Patientin nach der ausgeheilten Genickstarre ihre Arbeit besorgte, 
Treppen bestieg und erst nach 3 Wochen volliger Gesundheit an Myelitis 
erkrankte, oder im Fall von L6jonne und Rose, in welchem sich die 
myelitischen Symptome erst 4 Monate nach ,,v6llig ausgeheilter“ Genick¬ 
starre eingestellt hatten. 

So schwankte in den bisherigen Beobachtungen die La- 
tenzperiode zwischen der Heilung der Genickstarre und 
dem Beginn des myelitischen Prozesses zwischen 2 1 / 2 Mona- 
ten und 4 Wochen. 

Ebensowenig konnten die bisherigen Beobachtungen feststellen, 
wann die Ruckenmarksentziindung eine unmittelbare Konsequenz 
und wann eine Spatfolge der epidemischen Genickstarre darstellt. 
Abgesehen schon von denjenigen Fallen, in welchen die Symptome der 
transversalen Myelitis bereits dann manifest werden, wenn die Heilung 
der epidemischen Cerebrospinalmeningitis klinisch noch nicht komplett 
ist (Fall von Dejerine und L6jonne, mein erster Fall mit Contrac¬ 
turen), haben wir es selbst in denjenigen Fallen, wo die klinische 
Genesung absolut ist, nicht immer mit komplettem Erloschensein des 
Krankheitsprozesses in anatomisch-pathologischer und bakteriologischer 
Beziehung zu tun. Es ist namlich bekannt, wie lange noch nach abso¬ 
luter Genesung und wiederhergestellter Arbeitsfahigkeit der Patienten 
nach uberstandener epidemischer Cerebrospinalmeningitis die Lumbal- 
punktion eine Pleocytose der Cerebrospinalfllissigkeit fest¬ 
stellen kann. Dieses Symptom der sog. ,,Spatpleoeytose“ (Flatau) 
kann mehrere Wochen und sogar Monate dauem. Uber das Auftreten 
der Myelitis nach absoluter Heilung der epidemischen Genickstarre kann 
nur in denjenigen Fallen die Rede sein, wo die cytologische und bakterio- 
logische Analyse absolut normale Verhaltnisse aufweist* (wie z. B. in 
dem zweiten von meinen Fallen). In den angefiihrten Fallen aus der 
Literatur konnten wir dieses Kriterium nicht auffinden. 

Was die klinische Charakteristik anbetrifft, so unterscheiden sich 
die Myelitisfalle nach uberstandener epidemischer Genickstarre keines- 
wegs frappant von den anderen Formen der Ruckenmarksentziindung. 
In den samtlichen bisher beobachteten Fallen war diese Entziindung 
eine chronische. AuBer einer geringfiigigen Zuriickbildung der Blasen- 
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beschwerden (in dem Fall von Padoa und dem ersten meiner Falle) 
konnte in keinem der bisherigen Falle die mehrmonatige klinische 
Beobachtung irgendwelche nennenswerte Besserung konstatieren. So 
ist die Prognose dieser Formen allem Anschein nach grundsatzlich 
infaust. 

Der entziindliche ProzeB betrifft hier entweder dorsale oder lum- 
bale Ruckenmarkssegmente; es sind nur weder aus der Literatur noch 
aus eigener Erfahrung Falle mit Befallensein der oberen Extremitaten 
bekannt. 

Die Hohe, auf der sich der myelitische ProzeB abspielt, wird natlir- 
lich vor allem durch die Hohe der Sensibilitatsst6rungen bestimmt. 
In einem jeden der bisher beobachteten Falle gestalteten sich diese 
Sensibilitatsstorungen, abgesehen von dem gemeinsamen Merkmal, daB 
sie bis zu einer bestimmten Hohe reichten und mit scharfer Grenze von 
dem Gebiet normaler Empfindens abschnitten, verschieden. BloB in 
einem Falle (in dem ersten von mir beschriebenen) konnte man liber 
eine Querschnittsmyelitis (Myelitis transversa) reden, da eine ab¬ 
solute Aufhebung der samtlichen Sensibilitatsqualitaten vorne bis zur 
Hohe des Xiphoidalfortsatzes, hinten bis zum Schulterblattwinkel fest- 
zustellen war. In den anderen Fallen bestand nur Herabsetzung der 
samtlichen Sensibilitatskategorien bis zu einer bestimmten Hohe (Fall 
von Padoa, der zweite meiner Falle). L6jonne und Rose konnten in 
ihrem Fall eine deutliche Dissoziation der Sensibilitat von syringo- 
myelitischem Typus feststellen. SchlieBlich findet sich in der Beobach¬ 
tung von Raymond und Lejonne iiberhaupt keine Notiz liber Sen¬ 
sibilitatsstorungen. Betrachtliche Storungen weist auch die Tiefen- 
sensibilitat auf. In dem ersten meiner Falle war der Muskelsinn 
derartig beeintrachtigt, daB die passiven Bewegungen selbst in den 
Hiiftgelenken nicht wahrgenommen wurden. 

Was die subjektiven Symptome im sensorischen Gebiete anbe- 
trifft, so gehoren die Parasthesien nicht zum Bilde der uns interessieren- 
den Syndroms. Auch die Schmerzen gehoren in der Periode, wo sich 
die Lahmungssymptome in den unteren Extremitaten bereits komplett 
ausgebildet hatten, zu den seltenen Symptomen (bloB im Falle von 
Padoa werden ,,blitzartige und schmerzhafte“ Contracturen der 
unteren Extremitaten erwahnt). Dagegen treten die Schmerzen in sehr 
intensiver Form in der Krankheitsphase auf, welche dem Einstellen der 
Rii c k en in a r k ssy m p t o m e vorausgeht, wie dies deutlich aus zwei meiner 
Beobachtungen ersichtlich ist. 

In den Fallen, in welclien darauf geniigend geachtet wurde, konnte 
man im Bereiche der gelahmten Extremitaten auBerst intensive Ab- 
wehrbe wegu nge n l^eobachten (zwei meiner Falle). Sie traten hier 
in fast alien bekanntcn Formen auf mit Ausnahme der sog. kontra- 
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lateralen rhythmischen Abwehrbewegung (reflexe de defense 
rhythmique contralateral), auf die von Marie und Foix hingewiesen 
worden ist und welche zu den groBen Seltenheiten gehort. 

Wir beobachteten also: 1. die Abwehrbewegung in der Form von 
Verkiirzung der Extremitat (phenomene des raccourcisseurs), 
auf welche von Bechterew, dann von Marie hingewiesen worden war 
und welche auf unserer Abteilung noch vorder Bechterew schen Publi- 
kation beobachtet worden war. In unseren Fallen gelang es, dieses 
Symptom nicht nur durch forcierte Plantarreflexion der Zehen en masse, 
sondern auch durch Stechen, Kneifen, Beriihrung mit Schnee oder 
heiBem Wasser nicht nur der gesamten vorderen und hinteren Flache 
des Oberschenkels, sondern auch der Bauchdecken zu erzeugen. 2. S y m - 
ptom der Verlangerung der Extremitat (phenomene des 
allongeurs). Es trat in der Form der Verlangerung der samtlichen Ab- 
schnitte der unteren Extremitat bei der Reizung der Haut der proxi- 
malen Teile der unteren Extremitat (seltener der unteren Abschnitte 
der Bauchdecken) auf. Ab und zu wurde dieses Symptom durch das 
Aufheben der ganzen unteren Extremitat nach oben begleitet. 3. SchlieB- 
lich beobachtete ich in dem zweiten meiner Falle die Abwehrbewegung 
in der Form der gekreuzten Verlangerung der Extremitat 
(sog. reflexe d’allongement croise), welche uberhaupt zu den seltenen Sym- 
ptomen gehort; sie bestand in einer Verlangerung der gekreuzten 
Extremitat beim Erzeugen des Verkiirzungsreflexes in der entgegen- 
gesetzten Extremitat. In meinem Falle pflegte der Effekt der Verkur- 
zung der untersuchten Extremitat intensiver als die Verlangerung der 
vorher passiv gebeugten gekreuzten Extremitat zu sein. Auch das 
Tempo dieser asymmetrischen Abwehrbewegungen war verschieden. 
Wahrend der Verkiirzungsreflex der untersuchten Extremitat rasch 
und prompt einherging, spielte sich gewohnlich die Verlangerung der 
gekreuzten Extremitat in trager Weise ab, und der motorische Effekt 
trat haufig nicht svnchronisch, sondern mit einer gewissen Verspatung 
zutage. 

In meinen Fallen konnte ich keine deutliche Differenz feststellen 
zwischen der Hohe, bis zu welcher einerseits die Sensibilitatsstorungen und 
andererseits das Hautgebiet, von welchen die komplizierten Abwehrbe¬ 
wegungen ausgingen, reichten. Auf diese Differenz wurde bekanntlich 
von Babinski hingewiesen, w r elcher behauptete, daB, wahrend die obere 
Grenze der Sensibilitatsstorungen mit der oberen Grenze der Kontinuitat 
des pathologischen Prozesses zusammenflieBt, die Grenze des reflexo- 
genen Gebietes fur die komplizierten Abwehrbewegungen dem unteren 
Pole desselben entspricht. Eine betrachtliche Differenz zwischen diesen 
beiden Grenzen soli nach Erfahrung von Babinski fiir einen extra- 
tned u 1 la re n ProzeB sprechen, was speziell praktische Bedeutung bei der 
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Differentialdiagnose zwischen den intra- und extrameduilaren Riicken- 
markstumoren haben kann. In meinen Fallen war dieses Verhalten obne 
Belang, da der intramedullare Charakter des Prozesses alizu deut- 
lich aus den klinischen Daten ersichtlich war. 

SchlieBlich mochte ich bemerken, daB meine Falle keineswegs die 
These von Marie bestatigen, daB die Intensitat der komplizierten 
Abwehrbewegungen desto groBer ware, je tiefer der pathologische ProzeB 
ist. Im Gegenteil waren in dem ersten meiner Falle, in welchem die 
klinische Analyse Symptome kompletter transversaler Myelitis fest- 
gestellt hatte (totale Aufhebung der Sensibilitat), die komplizierten 
Abwehrbewegungen betrachtlich weniger ausgepragt, als in dem zwei- 
ten Fall, in welchem die Sensibilitatsstorungen nur geringfiigig, die 
Abwehrbewegungen dagegen auBerst intensiv waren. 

Die Intensitat der Lahmungssymptome war nicht in alien Fallen 
gleich. In meinen zwei Fallen war die Lahmung eine absolute. In dem 
zweiten dieser Falle simulierten die auBerordentlich intensiven kompli¬ 
zierten Abwehrbewegungen, welche bei leisester Beriihrung der Haut 
zutage traten, eine gewisse Zeit die spontanen Bewegungen. Doch hat 
dies eine langere Beobachtung korrigiert mid eine absolutes Fehlen 
irgendwelcher spontanen Bewegungen mit absoluter Sicherheit fest- 
gestellt. In dem Fall von Padoa waren die paretischen Erscheinungen 
derartig ausgepragt, daB die Patientin weder gehen noch stehen konnte, 
wir finden aber in der Krankheitsgesehichte keine Notiz, ob irgendwelche 
Bew egungen beim Liegen erhalten waren und ob die Lahmung komplett 
war. Wenig tiefe Grade der Parese finden wir in dem Fall von Le j on ne 
und Rose, in welchem die rechte untere Extremitat schwacher als die 
linke war und in dem Fall von Raymond und L6jonne, in welchem 
das Madchen trotz der Parese der unteren Extremitaten und trotz der 
Asynergie gehen konnte. Wir finden in alien diesen Fallen einen 
deutlich spinalen Lahmungstypus, welcher ziemlich gleichmaBig die 
samtlichen Extremitatenabschnitte befallt. 

Die Lahmungssymptome in den unteren Extremitaten werden hier 
regelmaBig von einer groBeren oder geringeren Hypertonie der 
Muskulatur begleitet. Diese H 3 rpertonie kann in gewissen Muskel- 
gruppen entweder permanent sein oder betrachtlichen Schwankungen 
unterliegen, oder sie kann sich schlieBlich, wie in dem Fall von Padoa, 
abwechslungsweise mit den Perioden einer iibermaBigen Hypotonie 
der Muskulatur einstellen. In den Fallen, in welchen die Hypertonie 
der Muskulatur zirkular auftritt, wird dieselbe manchmal von schmerz- 
haften Muskelkrampfen oder -kontraktionen begleitet. 

Von diesen Schwankungen in dem Tonus der Muskulatur sind w r ahr- 
scheinlich auch die Schwankungen in der Intensitat der Sehnenref le xe 
(der Patellar- und Achillessehnenreflexe) abhangig, welche in einem 
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meiner Fall© derartig frappant waren, daB in gewissen Krankheitsphasen 
die Reflexe uberhaupt nicht zu erzeugen, wahrend in den anderen die- 
selben pathologisch gesteigert waren. Im allgemeinen aber gehftrt bei 
der uns interessierenden Form die Steigerung der Sehnenreflexe (mit 
klonischen Erscheinungen) und andere Symptom© des Befallenseins der 
Pyramidenstrange (Babinskische, Oppenheimsche Phanomene) zu 
der Regel. 

Zum SchluB mochte ich noch die stereotype Haltung der unte- 
ren Extremitiiten, welche fiir die uns interessierende klinische 
Form charakteristisch zu sein scheint, erwahnen. Man kann die- 
selbe mit dem Namen einer ,,Froschposition“ bezeichnen. Sie beruht 
auf einer starken Anbeugung der Hiifte zum Bauch, Abduction der- 
selben, maximaler Flexion in den Kniegelenken, so daB die hintere 
Flache der Unterschenkel dicht der hinteren Flache der Oberschenkel 
anliegt und in einer Pes-equino-varus-Stellung. Wir fanden diese Hal¬ 
tung in meinen beiden Fallen (am starksten in dem ersten) und ange- 
deutet in dem Fall von Padoa. Sie kann sich schon sehr friih, noch 
eine langere Zeit vor dem Auftreten der Lahmungssymptome einstellen. 
Sie kann in voriibergehender Form auftreten (mein zweiter Fall, Fall 
von Padoa) oder sich infolge von sekundarer Contractor auf die 
Dauer fixieren (mein erster Fall). Die Pathogenese der Entstehung dieses 
Symptoms ist dunkel. Die Erklarung der reflektorischen Haltung in 
Flexionsstellung auf Grund von Schmerzen, welche auf den ersten meiner 
Falle passen konnte, laBt sich nicht auf andere Falle verallgemeinern, 
in welchen die schmerzhaften Symptome fehlten. 

Es bleibt mir nur zum Besprechen iibrig, welcher ist der ursachliche 
Zusammenhang zwischen der liberstandenen cerebrospinalen Meningitis 
und der nachfolgenden Riickenmarksentzundung, da ein derartiger Zu¬ 
sammenhang, schon theoretisch genommen, ein mannigfaltiger sein kann. 
Es existiert zweifelsohne eine gauze Reihe von Fallen der epidemischen 
Genickstarre, in denen sich der entziindliche ProzeB bereits von Anfang 
an nicht auf die Meningen beschrankt, sondern gleichzeitig die Gehirn- 
und Riickenmarkssubstanz befallt (Meningoencephalitis, Meningo- 
myelitis), keineswegs durch Kompression mit dem Exsudate, sondern 
durch eine Femwirkung der Infektion auf die Nervenzellen. Derartige 
Falle, wie dies schon friiher hervorgehoben worden ist, bilden kein 
eigentliches Thema unserer Betrachtungen. 

Andere Gruppierung der entziindlichen Phanomene erwahnen in 
ihren Beschreibungen Raymond und L6jonne und Claude und 
L6jonne. Sie behaupten, daB die epidemische Cerebrospinaimeningitis 
in ihrem Yerlaufe derartig unbetrachtliche entziindliche Alterationen 
der Nervensubstanz verursachen kann, daB dieselben unerkannt werden 
konnen, da sie durch die stiirmische Entwdcklung der Genickstarre 
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sozusagen liberdeckt werden. Erst nach dem Erloschensein ddr Cerebi o- 
spinalmeningitis flackern dieselben auf ihr eigenes Konto auf und 
erzeugen das Bild einer transversalen Myelitis. Dies ist aber eine rein 
theoretische Konzeption, welche sich auf einer ungenauen klinischen 
Untersuchung gewisser Falle stiitzt. 

Auf eine dritte Eventualitat hat Claude hingewiesen. Er be- 
schrieb namlich zwei Falle, in welchen die Symptome einer Querschnitts- 
myelitis dem Auftreten der epidemischen Cerebrospinalmeningitis voi - 
ausgingen. Diese Falle haben ein groBes theoretisches Interesse, worauf 
ich noch zuriickkommen werde. 

Esbleibt noch die vierte Kategorie der Falle iibrig, welche das eigen t- 
licheThema dieser Arbeit bildet, wo die myelitischen Erscheinungen eine 
mehr oder weniger entfernte Folge und Residualerscheinung der epide¬ 
mischen Genickstarre darstellen. Welches ist der Entwieklungsmechanis- 
mus dieser Symptome ? Auch hier sind meines Erachtens mannigfaltige 
Moglichkeiten zu beriicksichtigen. Erstens ist es moglich, daB der ent- 
zundliche ProzeB per continuitatem aus den Meningen auf die Riicken- 
markssubstanz ubergreift. Diese Eventualitat wird jedoch in der uns 
interessierenden Kategorie der Falle dwell die chronologische Reihen- 
folge der klinischen Erscheinungen ausgeschlossen, da sich die myeliti¬ 
schen Symptome erst dann einstellen, wenn der meningeale ProzeB sich 
bereits vollstandig zuriickgebildet hatte. 

Ein anderer Entwicklungsmodus ist die mechanische Kompression 
des Riickenmarks durch meningeale Verdickungen und Verwachsungen, 
welche nach der Genickstarre zuriickbleiben. Diese Moglichkeit kommt 
in meinen Fallen noch aus dem Grunde in Betracht, daB hier auBer der 
meningealen Entzundung noch Reizungsursache der Meningen durch die 
Lumbalspulungeri sein konnten, wahrend welcher dieBiersche Nadel eine 
Stunde lang und noch langer in dem Lumbalkanale steckte. Dock, ab- 
gesehen bereits von den Fallen, in welchen die myelitischen Erscheinun¬ 
gen dem Einsetzen der Cerebrospinalmeningitis vorausgehen, wie in 
den Beobachtungen von Claude, muB diese Vermutung in meinen 
Fallen aus dem Grunde abgelehnt werden, weil sich die transversale 
Myelitis in den beiden Fallen auf versehiedener Riickenmarkshohe ent- 
w r ickelt hatte, wahrend die Lumbalpunktion immer auf derselben Stelle 
ausgefiihrt worden w r ar. 

Es bleibt also die letzte Vermutung, daB Krankheitserreger der 
epidemischen Genickstarre oder deren Toxine parallel und konsekutiv 
auch die Riickenmarksentziindung erzeugen. Es ist bekannt, daB eine 
gauze Anzahl von Infektionskrankheiten nachtraglich die Entstehung 
der Myelitis verursachen konnen (Pocken, Scharlach, Influenza, Maseru, 
Erysipel, Pneumonie, Diphtheric, Puerperalfieber, Gonorrhoe, Panari- 
tien, Keuchhusten, Dyscnterie, Abdominaltyphus, Fleckfieber, Angina, 
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Windpocken, Tetanus, Tollwut und Wutschutzimpfungen, schlieBlich 
Tuberkulose). Dieser Anzahl soil also noch die epidemische Cere- 
brospinalraeningitis hinzugefiigt werden, welche sekundar ver- 
schiedenartige entziindliche Prozesse des Neivensystems erzeugen kann, 
unter anderem sogar die serose Meningitis, wie der von mir und 
Bornstein beschriebene Fall beweist. Die Wahisclieinlichkeit eir.er 
derartigen Atiologie in den Fallen, in welchen sich die Ruckenmaiks- 
entziindung unmittelbar nach der Genickstarre entwickelt, liegt auf tier 
Hand. Weniger klar ist der Zusammenhang in denjenigen Fallen, in 
denen die Querschnittsmyelitis eine Spatfolge der uberstandenen cpi- 
demischen Genickstarre ist (z. B. 4 Monate nachlier, wie in dem Falle von 
L6jonne und Rose). Man soli aber nie vergessen, wie dauerhaft die 
Virulenz der Meningokokken sein kann, welche in dem Zen trainer ven- 
system versteckt und der Feststellung in der vermittels der Lumbal- 
punktion gewonnenen Cerebrospinalfliissigkeit unzuganglich sein konnen. 
Ich mftchte hier an die auBerst wichtige und interessante Beobachtung 
von Cushing und Sladen erinnern, wo sich die Hydrocephalic 4 Mo¬ 
nate nach der Heilung der epidemischen Genickstarre einzustellen 
begann. Die Verfasser konnten in dem aus dem Seitenventrikel 
gewonnenen Liquor zahlreiche virulente Meningokokken feststellen, 
wahrend die vermittels der Lumbalpunktion erhaltene Cerebrospinal- 
fliissigkeit absolut steril war. 

Meinem Chef, Herrn Dr. E. Flatau, danke ich herzlich fiir die 
Hilfe bei der Bearbeitung dieser Falle. 
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Znr Behandlung im Kriege erworbener hysterischer Zustande, 
insbesondere von Sprachstorungen. 

Von 

R. Hirschfeld (Charlottenburg), 

z. Z. Stabsant L e. Eriegslazarett. 

(Eingegangen am 20. Juli 1916.) 

Im nachfolgenden mochte ich zusammenfassend iiber eine Reihe 
psychogener Storungen berichten, welche groBenteils im AnschluB 
an Explosionswirkungen eingetreten sind; andere stellten eine Folge- 
erscheinung katarrhalischer Kehlkopfstorungen dar. 

An der Hand der Krankengeschichten soli auf eine Reihe von Fragen 
eingegangen werden, die momentan der Erorterung wert erscheinen. 

Leider war es aus auBeren Griinden nur m6glich, sich iiber einen 
kleinen Teil der Publikationen zu orientieren. Immerhin geht aus der 
zur Verfiigung stehenden Literatur hervor, daB die hier gemachten 
Erfahrungen mit denen anderer Beobachtungen im wesentlichen iiberem- 
stimmen. Insbesondere gilt dies von der Therapie, die ich schon seit 
Kriegsbeginn mit geringer Modifikation iibe. 

Bei weitaus der Mehrzahl der Patienten weist die Anamnese auf 
eine von Jugend an bestehende funktionelle Minderwertigkeit 
des Nervensystems hin. Haufig geben dabei friihere Erkrankungen 
des jetzt befallenen Organs vermoge ihrer Lokalisation wertvolle Anhalts- 
punkte flir die bereits vorher bestehende Organminderwertigkeit. 
So fanden sich bei einer Reihe von Aphonikern oft wiederkehrende, 
von Jugend auf bestehende Erkaltungskrankheiten. Zwei von hyste- 
rischem Erbrechen befallene Patienten hatten schon lange vor dem 
Kriege gelegentlich an Magenerkrankungen gelitten. Ein weiterer an 
Mutismus nach Granateinschlag leidender Kranker hatte von Kindheit 
an nach groBen Anstrengungen und Aufregungen Anfalle, die mit 
Einschlafen der ganzen rechten Korperseite begannen und mit stunden- 
lang andauerndem Sprachverlust einhergingen. Ein anderer, welcher 
an Stottem nach einem hvsterischen Anfalle litt, klagte von Jugend 
auf iiber Stottern bei seelischen Erregungen. Ein weiterer erlitt im 
Alter von 7 Jahren nach Fall auf eine Bettkante eine 7 Monate lang 
dauemde Sprachstorung, die seitdem nicht wieder aufgetreten war. 
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Im ubrigen findet sich bei der Mehrzahl der Kranken von Jugend 
auf das Heer allgemein nervoser Erscheinungen: nervose Kopf- 
schmerzen, zum Teil vom Charakter der Migrane, Schwindelanfalle, 
leichte Erregbarkeit, Schreckhaftigkeit, Anfalle von leichtem Schwindel 
bis zu den schweren klassischen hysterischen Anfallen. Vier Kranke 
litten in der Jugend an Bettnassen, ein Kranker an Nachtwandeln. 
Ein ziemlich groBer Prozentsatz gab zu, friiher ziemlich reichlich Alkohol 
genossen zu haben; einer war intolerant gegen Alkohol, 4 Kranke waren 
starke Raucher. Funf Kranke erklarten, in der Schule schwer gelernt 
zu haben. Zwei Kranke haben in der Jugend ein Kopftrauma erlitten. 
Andere wieder gaben an, bei Erregungen leicht ins Zittem zu geraten. 
Bei drei Kranken mit hysterischen Anfallen war der Wurmfortsatz ent- 
fernt worden. 

Eine relativ geringe Zahl bietet anamnestisch iiberhaupt nichts 
Pathologisches. Es handelt sich bei diesen in der Regel um an den 
unmittelbaren Folgeerscheinangen eines Granatshocks leidende Kranke. 

Die Hereditat spielte im allgemeinen keine Rolle. Wahrend bei 
den hysterischen Aphonien im Gefolge von Erkaltungskrankheiten uber- 
haupt in keinem Falle erbliche Belastung nachzuweisen war, war bei 
Shockkranken in drei Fallen der Vater Alkoholiker, in einem Falle hatte 
der Vater Selbstmord begangen, in einem weiteren Falle war der GroB- 
vater geisteskrank und der Bruder krampfkrank. In einem Falle von 
hysterischem Erbrechen litt die Schwester an Chorea, der Vater war 
magenleidend. 

Sehr bemerkenswert ist die Tatsache, daB in 4 Fallen die Vater 
der Kranken Rentenempfanger waren. Unter diesen befindet sich 
einer, der angeblich nach Blitzschlag an Armen und Beinen gelahmt war 
und die Sprache verloren hatte. Der Kranke hatte ebenfalls eine Tetra- 
plegie mit Mutismus. Bei einem weiteren Kranken bezog der Vater 
eine Rente nach Sehnenerkrankung des Beines mit starker Beweglich- 
keitsbeschrankung; der Patient war an einer hysterischen Lahmung 
des rechten Beines mit totaler Empfindungslahmung und Schmerzen 
erkrankt. 

Als auslosende Ursache fur die Erkrankung kamen in Betracht: 
Nervenshock nachGranateinschlagen, Minensprengungen, Fliegerbomben. 
Die Patienten gaben an, teils verschiittet, teils durch den Luftdruck 
fortgeschleudert worden zu sein. In der Mehrzahl der Falle folgte die 
Erkrankung unmittelbar dem mechanischen Insult. Wir sahen hier 
Sprachstorungen jeder Art auftreten, ferner Taubheit und Schwer- 
horigkeit, Lahmungen, schwere choreaahnliche Zustande. Andere er¬ 
litten wiederum hysterische Anfalle oder Ohnmachten, denen dann 
teils unmittelbar, teils Stunden spater Sprachstorungen folgten. Bei 
einem Falle trat die Sprachstorung viele Stunden nach dem erlittenen 
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Shock auf. Mehrere Kranke bekamen hysterische Anfalle im Granat- 
feuer, ohne daB jedoch ©ine Granate in ihrer unmittelbaren Nahe ge- 
platzt war; einer in gleicher Lag© ©ine schwer© cboreaahnliche Stoning. 
Ein weiterer erlitt eine Taubheit l 1 /*—2 Stunden nach der Verschuttung, 
verbunden mit Stammeln. Zwei Kranke mit neuropathischer Veran- 
lagung erlitten ohne erkennbar© Ursache einen hysterischen Anfali, 
aus dem sie, der ein© aphonisch, der andere mit Stottern zu sich kamen. 
Ein weiterer erlitt einen hysterischen Anfali nach einem schweren 
psychischen Trauma, hervorgerufen duroh die Anschuldigung, Geld 
gestohlen zu haben, mit naohfolgender Schlagerei. Als er wieder zu 
sich kam, hatte er eine undeutlich lallende Stimme und wiederholte 
standig die Silben nach Art des Stotterers. Bei zwei Fallen trat die Er- 
krankung erst Stimden und Tage nach dem Granateinschlag auf. Der 
eine erlitt eine Aphonie, der zweite einen hysterischen Anfali mit nach- 
folgendem Mutismus. 

Bei einem groBen Prozentsatz der Kranken trat eine Aphonie im 
AnschluB an einen ausgeheilten Kehlkopfkatarrh auf. Alle diese Kranken 
wurden vorher von Professor Lange-Gottingen spezialarztlich unter- 
sucht und nach AusschluB einer organischen Erkrankung iiberwiesen. 

Allgemein muB bemerkt werden, daB alle Kranken groBe kor- 
perliche Anstrengungen durchgemacht hatten, daB eine Reihe von 
ihnen standig sich in einem Zustand abnormer seelischer Span- 
nung befunden hat. Ein Teil hatte schon einmal wahrend des Feld- 
zuges krankhafte Storungen seitens des Nervensystems nach Granat- 
einschlagen durchgemacht, die sich jedoch zunachst wieder aus- 
geglichen hatten. 

Nur wenige Kranke haben bei der Explosion eine leichte Kopf- 
verletzung erlitten. Dieselbe war auBerlich nicht sichtbar und machte 
nach erfolgter Schnellheilung der psychogenen Symptom© keine Be- 
schwerden. 

Uber die spezielle Sy mptomatologie ist folgendes zu bemerken. 
Die Kranken boten fast samtlich die Anzeichen einer reizbaren Schwache 
des Nervensystems (lebhafte Reflexe, vasomotorische Symptome 
usw.). Was zunachst die Sprachstorung betrifft, so waren die be- 
obachteten Formen sehr mannigfaltig. Wir haben samtliche Formen 
gesehen, vom volhgen Mutismus bis zum leichten spastischen Stammeln, 
ferner von der Aphonie bis zu geringen Storungen der Stimmlage. 

Mehrere Falle zeigten, abgesehen von Mutismus, eine hysterische 
Tetraplegie. Ein Kranker bot das Bild einer allgemeinen schweren 
choreatischen Bewegungsstorung dar, verbunden mit Mutismus 
und starker motorischer Schw&che in den Extremitaten. Wieder andere 
zeigten nur choreatische Bewegungsstorungen. Ein Kranker 
litt an Ertaubung der Hand© und Unterarme verbunden mit 

14* 


Digitized b' 


Google 


Original from 

UNIVERSITY OF MINNESOTA 



198 


li. Hirschfeld: Zur Behandlung im Kriege erworbener 


Digitized by 


Kraftlosigkeit. Eine Reihe von Kranken zeigte vollige Taubheit, 
andere Schwerhorigkeit, die schon eine Reihe von Tagen angehalten 
hatte. Ohrensausen war eine haufige Klage. Mehrere Kranke boten 
das Bild einer hysterischen Hemiplegie zum Teil mit Beteiligung 
des Hypoglossus und Facialis. Andere wieder zeigten eine Lah- 
mung nur einer Extremitat. Ein Kranker zeigte bei Fehlen motorischer 
Erscheinungen eine totale Empfindungslahmung des ganzen 
Korpers, ein weiterer litt an einer Lahmung des rechten Beines mit 
totaler manschettenformiger Empfindungslahmung des rechten Unter- 
schenkels, an dem sich eine langst verheilte Verwundung der Tibia 
befand. 

Von Reflexlahmungen im Sinne Oppenheims sahen wir un- 
gefahr sechs Falle; sie betrafen einen Arm oder ein Bein. Es bestanden 
neben leichten Residuarsymptomen, die auf eine Lasion eines Nervenastes 
hindeuteten, auBerordentlich starke vasomotorische Erscheinungen der 
Hand oder des FuBes und eine schlaffe Lahmung der Extremitat, ver- 
bunden mit totaler Empfindungslahmung. Die psychogenen Symptome, 
einschlieBlich der vasomotorischen Stbrungen wurden ebenfalls durch 
Schnellheilung beseitigt. Die zuriickbleibende der organischen Lasion 
entsprechende Beweglichkeitsbeschrankung war so unbedeutend, daB 
sie die Patienten kaum storte. 

Sonst waren objektiv nachweisbare Symptome hysterischen Cha- 
rakters nicht allzu haufig. Wir sahen mehrfach Hemihypalgesien 
fehlende Wiirgreflexe und allgemeines Zittern. 

Wahrend die Falle von Lahmungen, Bewegungsstorungen, Mutisinus 
und Horstorungen relativ frisch zur Behandlung kamen, handelte es 
sich bei den Aphonien meist um verschleppte Leiden. Dieselben 
bestanden meist zwischen einem Viertel- und einem halben Jahr, seltener 
noch langere Zeit. Ein Kranker war seit 15 Monaten ein typischer 
Stotterer. Er hatte eine Kopfverletzung erlitten. Die Narbe am Kopf 
befand sich iiber dem Brocaschen Zentrum. Das Rontgenbild ergab 
keine Knochenverletzung. 

Was nun die Prognose der hier abgehandelten Erlcrankungen be- 
trifft, so muB sie, soweit sie die Beseitigung der Hauptkrankheits- 
symptome zum Ziele hat, als hervorragend giinstig bezeichnet 
werden. Mit Ausnahme zweier Falle von Aphonie gelang es, die Haupt- 
sjmaptome bei alien anderen Kranken durch Schnellheilung zu be- 
seitigen. Der eine der refraktaren Falle betraf einen Kranken, der eine 
Struma hatte, Tachykardie, erhebliche Pupillendifferenz und leichten 
Tremor der Hande. Immerhin ergab die von Professor Lange aus- 
gefiihrte Kehlkopfuntersuchung normale Verhaltnisse. Es ist mir 
jedoch angesichts des objektiven Befundes zweifelhaft, ob dieser Fall 
nicht doeh eine organische Grundlage hat. Den zweiten Kranken habe 
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ich in einem Gamisonlazarett in Berlin gesehen. Er war schon durch 
die Hande zahlreicher Arzte gegangen und zeigte, abgesehen von seiner 
Aphonie, ausgesprochen schwere psychopathische Ziige. Immerhin 
muB die Frage, ob die Heilung von Dauer ist, noch offen bleiben; bisher 
konnten etwa 6 Kranke fiinf Monate hindurch beobachtet werden; 
diese sind gesund geblieben. 

Was nun die Therapie anlangt, so wurde eine einfache verbale 
Wachsuggestion mit Hilfe des faradischen Stromes ausgefuhrt. 
Es wurde dabei die Erfahrung gemacht, daB diese Therapie um so 
miiheloser gliickte, je eher der Kranke in Behandlung kam; femer, 
daB die Stoning um so schneller und vollkommener zu beseitigen war, 
je vollkommener das Organ von der psychogenen Storung befallen war. 
So wurden die Falle von volligem Mutismus augenblicklich geheilt, 
indem man dem Kranken mitteilte, er solle versuchen zu schreien, 
sobald er etwas splire. Es wurde dann ein starker faradischer Strom 
auf die Halsgegend geleitet, ausnahmslos mit sofortigem Erfolge. Das 
gleiche gilt von den schweren pseudochoreatischen Storungen, welche 
ebenfalls unter Aufwendung einer enormen Beredsamkeit mit Hilfe 
kraftiger faradischer Strome in wenigen Minuten verschwanden, ohne 
vorlaufig wiederzukehren. Einen augenblicklichen Erfolg sah man 
auch bei der Taubheit nach Shockwirkung. Es wurde auch dort ein 
ziemlich starker faradiScher Strom in der Gegend des Warzenfortsatzes 
angewandt; die Kranken erklarten, es sei ihnen, als ob mit einem Male 
ein Schleier vom Ohr hinweggezogen wlirde. 

Die Bemerkung von Kaufmann 1 ) liber die vorsichtige Indikations- 
8tellung bei dieser Methode, vor allem der Satz, daB von vornherein die 
Soldaten von dieser Behandlung auszuschlieBen seien, die frisch erkrankt 
aus dem Felde kamen und daB die akuten neurasthenischen Erscheinun- 
gen erst abgeklungen sein miiBten, ehe man daran denken konne, die 
rein psychogenen Storungen durch ITberrumpelung zu beseitigen, mag 
theoretisch begrlindet sein, entspricht aber in keiner Weise den Er- 
fahrungen in der Praxis. Ebenso ist die Bemerkung Jendrassiks 2 ) 
in diesem Umfange nicht zu unterschreiben, daB er es im allgemeinen 
als einen Kunstfehler betrachtet, Hysterische und Neurasthenische 
lokal (in loco dolenti) zu behandeln, und daher das kraftige Faradisieren 
an der Stelle der funktionellen Storung vermeidet, weil die t)berzeugung 
bei dem Patienten dadurch verscharft werde, ein lokales Leiden zu 
haben. Es diirfte vielmehr vom suggestiven Geschick des behandelndem 
Arztes abhangen, wie er es dem Kranken gegeniiber begrlindet, daB 
er die Elektrode gerade an diesem und nicht an einem anderen Orte 


*) Munch, med. Wochenschr. Wt. F. B. 1916. 
a ) Neurol. Centralbl. Nr. 12, 1916. 
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aufsetzt; und diese Begrtindung laBt sich einem intelligenten Kranken 
gegentiber viel einleuchtender formulieren, wenn man die unmittelbare 
Nahe des erkrankten Organs wahit, als wenn man z. B. bei einer Sprach- 
storung den Arm elektrisiert. 

Wir haben es uns zur Regel gemacht, die Kranken unmittelbar 
nach ihrer Aufnahme zu jeder beliebigen Tages- oder Nachtzeit 
sofort zu behandeln und nicht eher mit der Behandlung aufzuhoren, 
als bis die kardinalen Symptome beseitigt waren. ZuVor wurden dem 
Patienten stets andere Kranke vorgeftihrt, die das gleiche oder ein 
ahnliches Leiden gehabt hatten; es ergab sich dabei, daB die Bered- 
samkeit der Geheilten eine auBerordentlich gute suggestive Wirkung 
hatte. Auf diese Weise wurde auf der ganzen Abteilung die allgemeine 
Stimmung stark gehoben. Von psychischer Infektion im schlechten 
Sinne konnte keine Rede sein; vielmehr wurde diese gefurchtete Er- 
scheinung zum Heilfaktor. 

Als sehr wertvoiles Hilfsmittel ist bei diesen Kranken die mili- 
tarische Disziplin anzusehen und der Zwang, sich die Behandlung 
gefalien lassen zu miissen. 

In den Fallen schwerer Aphonie, die bisher jeder Behandlung ge- 
trotzt haben, wurde ein anderes Verfahren angewandt, das mit Aus- 
nahme der erwahnten zwei Falle stets zur schnellen Heilung fiihrte: Es 
wurde dem Kranken mitgeteilt, daB ein Eingrift notig sei, um ihm die 
Sprache wiederzugeben. Zu diesem Zwecke muBten sie eingeschlafert 
w r erden, damit sie keine Schmerzen versptirten. Auf alle Falle wurden 
sie, wenn sie wieder erwachten, im Besitz ihrer Sprache sein. Sie haben 
sich ausnahmslos zur Narkose bereit erklart. Es wurde in der ersten 
Zeit etwas Chloroform gegeben, dann Ather, spater nur Ather. Ver- 
suche, im Exzitationsstadium auf sie einzuwirken, miBlangen samtlich. 
Auffallig war uberhaupt der geringe Grad det Exzitation bei der Narkose. 
Nach Schwdnden der Cornealreflexe wurde die Narkose ausgesetzt 
und gewartet, bis die Kranken die ersten Zeichen gaben, daB man 
sich mit ihnen in Konnex setzen kdnne. Sogleich wurden starke fara- 
dische Reize auf die Ohrmuscheln und die Nasenschleimhaut ange¬ 
wandt und den Kranken immer von neuem in sehr energiscber Weise 
mitgeteilt, sie konnten jetzt reden, sie hfttten in der Narkose laut ge- 
sprochen. Bei der Mehrzahl erfolgte sofortige schnelle Heilung. Zwei 
muBten sogleich zum zweitenmal eingeschlafert und die Prozeduf 
wiederholt werden. Sobald die Kranken phonierten, muBten sie standig 
Gedichte aufsagen und zahlen, bis sie bei vollstandigem BewuBtsein 
waren. Trat wieder ein Nachlassen in der Phonation ein, erfolgten 
sofort sehr energische faradische Reize. Zugleich w r urden sie darauf 
hingewiesen, daB sie laut gesprochen hatten, daB ein Leisesprechen 
jezt nur eine uble Angewohnheit oder boser Wille ware, der bestraft 
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werden wlirde. Samtliche Kranken hat ten nachher Amnesie flir den 
therapeutischen Eingriff, wuBten weder, daB sie elekfcrisiert waren, 
noch, was mit ihnen gesproehen worden war. Es wurde ihnen .auch 
nicht mitgeteilt. Sie waren samtlich auBerordentlich dankbar und er- 
freut dariiber, daB sie von ihrera Leiden befreit waren. 

In diesem Zusammenhange sei noch bemerkt, daB ein Kranker, 
bei dem von Jugend auf Stottern bestand, versuchsweise ebenfalls 
dieser Behandlung unterzogen wurde. Im Stadium des Erwachens 
sprach er vollstandig flieBend, ohne zu stocken. Sobald er jedoch 
wieder hinreichend orientiert war, trat die friihere Sprachstorung in 
alter Starke auf. Ein anderer Kranker, von dem bereits oben einmal 
die Rede war, mit Stottern nach einem ein Jahr tfuriickliegenden Schadel- 
trauma, spricht ebenfalls flieBend mit seiner Umgebung, gerat aber 
gelegentlich wieder ins Stottern infolge seiner groBen Befangenheit, 
und zwar nur, sobald der Arzt erseheint und ihn exploriert. 

Uberhaupt scheint es, als ob leichte Stdrungen, die dem Kranken 
weder beruflich noch sozial besonders hinderlich sind, wohl aber die 
Frontdienstf&higkeit in Frage stellen, liebevoller festgehalten werden. 
Es ist wahrscheinlich, daB diese Kranken eher zu Rezidiven neigen. 

Endlich noch ein Wort liber die bei den Fallen von schwerem 
hysterischen Erbrechen angewandte Therapie. Auch hier wurde 
den Kranken klar gemacht, daB sie imstande waren, mit Energie gegen 
das Leiden anzuk&mpfen und dal? es bedeutungslos sei. Am ersten 
Tage fanden die Mahlzeiten in Gegenwart des Arztes statt, auf Diat 
wurde nicht die geringste Rlicksicht genommen; sie wurden vielmehr 
veranlaBt, sehr reichlich zu essen. Sobald der Kranke erbrechen 
wollte, wurde er gezwungen, bevor er in die Lage kam, das Erbrochene 
auszuspucken, dasselbe wieder hinunterzuschlucken. Hier spielte das 
Moment der militarischen Disziplin eine sehr erhebliche Rolle. Beide 
Kranke hatten schon am ersten Tage nicht mehr Erbrechen. Das 
AufstoBen der Nahrung lieB bereits am 2. Tage nach, um nach wenigen 
Tagen vollig zu verschwinden. Ein Kranker, der erst seit kurzem in 
Behandlung ist, hat in 3 Tagen bereits 2 kg zugenommen, ein anderer, 
der schon lange als gamisonverwendungsfahig entlassen ist, nahm in 
kurzer Zeit liber 20 Pfund zu. 

Es ergibt sich aus dem Gesagten wohl zur Genlige, daB wenigstens 
bei den hier abgehandelten Fallen die mechanische Erschlitterung im 
Sinne Oppenheims 1 ) nur eine ganz nebensachliche Rolle in der Patho- 
genese dieser Erkrankungsformen bilden kann. Zugunsten dieser An- 
nahme spricht vor allem die prompte Schnellheilung. 

Es wurde nun versucht, bei jedem einzelnen Kranken in der Unter- 


*) Die Neurosen nach Kriegsverletzungen. S. Karger. 1916. 
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haltung festzustellen, inwieweit er schon in der Zeit vor dem Explosions- 
erlebnis auf eine kommende Erkrankung eingestellt war. Diese Explo- 
rationen begegnen groBen Schwierigkeiten; nur selten findet sich jemand, 
der der Analyse seiner Seelenvorgange keinen Widerstand entgegen, 
setzt. So besteht eine groBe Abneigung dagegen, dem Fragenden die 
seelischen Konflikte zu enthullen, die sich aus dem Widerstreit zwischen 
den dem Normalen gelaufigen ethischen Vorstellungen und dem Selbst- 
erhaltungstriebe ergeben, Konflikte, denen ein jeder, der sich in standige 
Lebensgefahr begeben hat, ausgesetzt ist. Die Scham, dem Arzte 
gegeniiber als feige zu erscheinen, halten den Kranken davon ab, seine 
Empfindungen und Gedanken ruckhaltlos zu entschleiem. Ein Teil 
der Kranken ist auch zu ungebildet, um in der Lage zu sein, sich selbst 
uber diese Empfindungen Rechenschaft zu geben. Als feststehend 
kann wohl bei vielen Fallen angesehen werden, daB der Schutzen- 
grabenkrieg eine seelische Disposition schafft, die der Entwicklung 
der abgehandelten Erkrankungen sehr gtinstig ist. Das stumpfsinnige 
Einerlei, der Mangel jeder geistigen Tatigkeit, die standige Erwartung 
der Dinge, die da kommen sollen, der Anblick verwundeter oder ge- 
fallener Kameraden versetzen auch den Normalen in einen Zustand 
abnormer Spannung. Dieselbe wird selbst beim Normalen unertraglich 
gesteigert in dem Augenblick, in welchem das Granatfeuer auf die 
unmittelbare Umgebung gerichtet wird. Hierbei spielt das BewuBtsein 
eine groBe Rolle, daB man weder vot noch zuriick kann, sondern einfach 
stillhalten muB. Am ehesten bewahren die Soldaten ihren Gleichmut 
bei schwerem Granat- oder Trommelfeuer, die noch nie in unmittel- 
barster Lebensgefahr sich befunden haben, denen z. B. der Unterstand 
uber dem Kopfe noch nicht zusammengeschossen worden ist. Ist das 
einmal geschehen, stellt sich immer wieder in kritischen Augenblicken 
eine groBe innere Unruhe ein. Schon beim normal Veranlagten, der er- 
schopft und erregt ist, konnen dann lebhafte Vorstellungen rege werden, 
die in dem Wunsche nach einer leichten Verletzung gipfeln, durch die 
sie aus der Gefahrzone entfernt werden. 

Andererseits wird wiederum allgemein zugegeben, daB beim Normalen 
diese schweren seelischen Spannungszustande wegfallen, sobald das 
Zeichen zum Vomicken gegeben wird. 

Es ist klar verstandlich, daB der Seelenzustand bei nervos Dispo- 
nierten in dieser Atmosphiire sehr viel schwerer leidet. Manche Neuro- 
pathen geben ruckhaltlos zu, daB ihre Gedanken sich dauernd um den 
Wunsch drehen, auf anstandige Weise der Gefahr schon entruckt zu 
werden, noch tagelang bevor das Granatfeuer sich auf ihre Umgebung 
riclitet. Es ist wahrscheinlieh, daB, falls ein mechanischer Insult einen 
an sich schon nervenschwachen, in dieser Weise seelisch eingestellten 
Mann trifft, der Boden fur die Shockwirkung vorbereitet ist, und daB 
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dann eine Fixierung der Symptome iin Sinne von Bonhoffer, die man 
bei plotzlicher Schreckwirkung in Erscheinung treten sieht, begiinstigt 
wird. 

Es ist nach dem Vorstehendem ohne weiteres einzusehen, daB der- 
artige nervose Individuen, die eine Shockerkrankung durchgemaeht 
haben, unter keinen Umstanden wieder an die Front geschickt 
werden diirfen. Mit einem wurde hier der Versuch gemacht, der fehl- 
schlug. Der Kranke hatte seinerzeit eine so schwere spastische Sprach- 
storung erlitten, daB er unfahig war, iiberhaupt ein Wort herauszu- 
bringen. Dieselbe wurde in der Narkose beseitigt. Er erhielt 4 Wochen 
Heimatsurlaub, wurde wieder an die Front geschickt. Es stellte sich 
jedoch schon bei Handgranateniibungen unmittelbar hinter der Front 
sogleich infolge des Knalles ein heftiger Tremor, besonders des rechten 
Armes, an dem er iibrigens vorher nicht gelitten hatte, ein; zugleich 
machte er einen so verstorten angstvollen Eindruck, daB er vom Batal- 
honsarzt sofort wieder krank geschrieben und hierher zuriickgesandt 
wurde. Die Erscheinungen sind seit vier Monaten geschwunden und 
der Kranke wird zum Wachdienst in der Etappe verwandt. 

Im AnschluB hieran muB erwahnt werden, daB hier von nachteiligen 
Einfliissen eines Heimaturlaubes niemals etwas bemerkt worden ist. 
Im allgemeinen wird diese Angelegenheit jetzt hier so gehandhabt, daB 
die Kranken nach Beseitigung ihrer Hauptsymptome zunachst kurze 
Zeit in dem Lazarett ausruhen, gelegentlich auch mit ganz leichter 
Arbeit auf Wunsch beschaftigt werden. Als ein feines Reagens fur den 
Grad der allgemeinen nervosen Erschopfung erweist sich das Bestehen 
standiger nachtlicher Angsttraume, die die jiingsten Erlebnisse 
zum Gegenstand haben. Erst wenn diese selten geworden sind, sollte 
man die Lazarettbehandlung aufgeben. Danach werden die Kranken in 
der Genesungsabteilung, moglichst in ihrem Berufe, beschaftigt und 
ihnen in Aussicht gestellt, daB sie in 4 Wochen einen ileimatsurlaub 
erhalten wiirden, wenn sie zur Zufriedenheit gearbeitet hat ten. 

Allgemein laBt sich wohl die Frage nach der Beurteilung der Kriegs- 
brauchbarkeit dieser Kranken in folgender Weise beantworten: Neuro- 
pathische Individuen, die eine Shockwirkung erlitten 
haben, sind nicht mehr kriegsverwendungsfahig. 

Es ist gewiB, daB wir in diesen Kranken diejenigen Individuen vor 
uns sehen, welche nach Ablauf des Krieges, vielleicht schon friiher, 
einen Teil der Unfallsneurotiker bilden werden, welche den Staat mit 
der Ausgabe von Millionen belasten werden. Im Hinblick auf ihre 
allgemeine hysterische und neuropathische Veranlagung wird es sich 
natiirlich in erster Linie darum handeln, diejenigen Symptome sofort 
zu beseitigen, welche dem Kranken und seiner Umgebung als am meisten 
krankhaft und in seinem Berufe hinderlich in die Augen fallen. Es 


Digitized b' 


Google 


Original from 

UNIVERSITY OF MINNESOTA 



204 


R. Hirschfeld: Zur Behandlung im Kriege erworbener 


Digitized by 


muB unbedingt darauf gedrungen werden, daB diese Beseitigung so 
schnell wie moglich, und zwar in den Feld- und Kriegslazaretten statt- 
findet. Kein Kranker darf mit schweren lokalen Symptomen 
in die Heimat gesandt werden. Sie miiBten danach hinter der Front 
moglichst in ihrem Berufe beschaftigt werden, wo sie den Beweis liefem 
konnten, daB sie in der Lage sind, ihn anszuuben. Es kann diesen 
Kranken in den vorderen Lazaretten bereits in Aussicht gestellt wer¬ 
den, daB sie naeh Heilung der erwahnten Svmptome langere Zeit hin- 
durch von ihren rein militarischen Funktionen befreit werden wiirden, 
zumal die Erfahrung gelehrt hat, daB diese Anssicht die Heilung be- 
schleunigt. 

Fiir den dauernden Aufenthalt der Kranken erweist sich die Front 
und die vordere Etappe als ungeeignet, weil die Kranken durch die Nahe 
der kriegerischen Ereignisse standig in Spannung und Beunruhigung 
gehalten werden. Noch weniger empfehlenswert ist ein standiger Aufent¬ 
halt im Heimatsgebiet, in welchem sie durch ihre Angehorigen ungiinstig 
beeinfluBt werden und der Rentensucht usw. Vorschub geleistet wird. 
Ein Gang durch die Reservelazarette der GroBstadt lehrt, daB die Neu¬ 
rosen nach Kriegsschadigungen dort ein prognostisch weniger gun- 
stiges Bild zeigen als hier drauBen. 

Als erwagenswert durfte vielleicht folgender Vorschlag zur Dis- 
kussion gestellt werden: In der Etappe und vor allem in den General- 
gouvernements konnten ,,Hilfskompagnien“ eingerichtet warden, die 
nur insofern militarischen Charakter tragen, als die Leute Uniform 
tragen, morgens zum Appell erscheinen und einem fiir die Eigenart 
der Einrichtung Verstandnis habenden Offiziere disziplinarisch unter- 
stellt sind, dem ein spezialistisch ausgebildeter Sanitatsoffizier bei- 
gegeben ist. Die Leute selbst warden ihrem Berufe gemaB in den ver- 
schiedenen Etappenformationen als Handwerker beschaftigt, die Land- 
wirtschaft Treibenden in einer noch festzustellenden Weise. ,,Sie gehen 
also taglich auf Arbeit.“ Der Sanitatsoffizier hatte mit den einzelnen 
Formationen unter der Hand einen Kopnex zu unterhalten und kurze 
Krankenblatter anzulegen, in denen die Erfahrungen liber den Grad 
der Erwerbsfahigkeit der iiber die Kranken informierten „Arbeit- 
geber“ niedergelegt sind. Den Kranken selbst wiirde dadureh nur klar- 
gemacht werden, daB sie wohl als sehwaehlich, aber nicht als im eigent- 
lichen Sinne krank angesehen wtirden. Wenn die Patienten nach Wochen 
den Beweis geliefert hatten, daB sie in ihrem Berufe tatig sein konnen, 
so stande einer Versetzung als „arbeitsverwendungsffthig in ihrem 
Berufe 4 ‘ in andere Etappen oder Heimatsformationen nichts im Wege. 

Der Unterschied dieser Formation von einer Genesungsabteilung 
ist augenfallig. Insbesondere ist die Genesungsabteilung doeh im wei- 
teren Sinne ein Krankenhaus. Die Kranken bleiben den ganzen Tag 
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in mehr oder weniger nahem Konnex miteinander ; es wird dort einer 
psychischen Infektion eher Vorschub geleistet als auf einer kleinen 
Abteilung, auf welcher durch den standigen Konnex mit den Kranken 
der Arzt dieselbe inhibieren kann. Dort droht auch standig die Aus- 
musterung an die Front. 

Auf dem vorgeschlagenen Wege werden die Kranken den Bedin- 
gungen ihrer friiheren Lebensweise wieder angepalit, wobei jedoch 
einem der wichtigsten therapeutischen Faktoren Rechnung getragen 
wird, der militarischen Disziplin. 
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(Aus deni Krankenhause der Barmherzigen Briider zu Bonn 
[Direktor: Geheimrat Prof. Dr. Rumpf].) 

t'ber Symptomatology und Prognose der cerebralen 
Kommotionsneurosen 

(outer vergleichender Mitberiicksichtigung der Kopfkontusionen, 
der Schadeldach- und -Basisbriiche). 

Von 

Dr. Paul Horn (Bonn), 

Oberarzt der intern-Deurologischen Abteilung. 

# 

(Eingegangen am 10. Jvli 1916.) 

Schon friiher bin ich aus klinischen und unfallreehtlichen Gesichts- 
punkten heraus wiederholt fiir eine moglichst scharfe Differenzierung 
der unter dem Namen „traumatische Neurosen“ einhergehenden Krank- 
heitsbilder eingetreten, vor allem deshalb, weil die groBe Mehrzahl 
aller Arzte unter der Bezeichnung ,,traumatische Neurose“ noch immer 
die heterogensten Erkrankungsformen zusammenfaBt, und zwar nicht 
nur wahllos die verschiedenartigsten funktionellen und selbst organischen 
Nervenstorungen nach Unfall, sondern auch vielfach unklare Falle 
sonstiger Atiologie. Jedenfalls ist in der groBen Praxis, das konnen 
wir Tag fiir Tag aus arztlichen Gutachten ersehen, die Bezeichnung 
,,traumatische Neurose“ oft nichts weiteres, als eine Verlegenheits- 
diagnose und sollte, darin stimme ich Nonne, Reichardt, Sanger 
u. a. vollkommen bei, aus ZweckmaBigkeitsgriinden besser vermieden 
vverden, ganz abgesehen davon, daB sie nicht nur in diagnostischer, 
sondern vor allem auch in prognostischer Hinsicht den weniger Er- 
fahrenen, der nur vereinzelt nervose Unfallpatienten sieht und dessen 
theoretisches und praktisches Wissen in dieser Hinsicht oft nur iiber- 
lieferten Anschauungen entspricht, gar leicht zu Fehlschliissen, d. h. 
in der Regel zu pessimistischer Beurteilung verleitet, die je nach Lag© 
des Falles praktisch sowohl fur den Verletzten als fur den Ersatzpflich- 
tigen (Berufsgenossenschaften, Behorden usw.) zu erheblichen Scha-* 
digungen fuhren konnen. Aber auch im engeren Fachgebiete ist der 
Widerstreit der Meinungen liber die Berechtigung und nosologische 
Stellung der Krankheitsbezeichnung ,,traumatische Neurose“ noch 
keineswegs beendet, das haben uns die im AnschluB an Oppenheims 
Publikationen liber „traumatische Neurosen im Kriege“ hervorgerufenen 
Erorterungen (Bunnemann, Hildebrandt, Lewandowsky, 
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Xonne, Sa nger u. a.) zur Geniige gezeigt, wenn auch aus der bisherigen 
Diskussion eine fast durchgangige Ablehnung des Oppenheimschen 
Standpunktes mehr und mehr hervorzutreten scheint. Wie ich selbst 
schon vor langerer Zeit scharf die direkten und indirekten Folgen 
eines Traumas und andererseits die rein psychischen von den mecha- 
nischen und sonstigen Schadigungen des Nervensystems getrennt 
wissen wollte, so hat neuerdings auch Jolly unter den „Kriegs- 
neurosen 11 , ebenfalls von atiologischen Gesichtspunkten ausgehend, 
mehrere Erkrankungstypen herauszuheben versucht, vor allem die 
,,Neurosen nach Erschopfung 11 , die „Neurosen nach korperlicher Er- 
krankung 11 , die „Schreckneurosen“, die ,,Neurosen nach lokalen Trau- 
men* 1 , die ,,nervosen Storungen nach Kopfverletzungen 11 sowie nach 
jjGranatexplosion 11 , endlich die ,,traumatische Neurose 11 (im Sinne der 
von mir als ,,Rentenkampfneurose 11 bezeichneten Krankheits- 
gruppe). Bei den Unfall neurosen kommen, wie ich schon an anderer 
Stelle betonte, als hauptsachlichste primare Traumen in Be- 
tracht: heftige psychische Emotion, insbesondere Schreck, femer Kopf- 
verletzung, schwere Allgemeinerschutterung und sonstige lokaleTraumen, 
wahrend unter den sekund&ren Schadlichkeiten unbedingt dem 
Rentenkampfe die hervorragendste Stelle einzuraumen ist. Als 
erste Gruppe der ,,primaren Unfallneurosen 11 (als direkten, unmittel- 
baren Unfallfolgen) konnte ich das Symptomenbild der Emotions- 
oder Schreckneurose, wie es in ahnlicher Weise auch Stierlin, 
Bing, Kiihne und Reichardt gezeichnet haben und wie es auch 
unter den Kriegsneurosen eine groBe Rolle spielt, an Hand unseres 
Materials von Unfallneurosen und speziell unserer Beobachtungen uber 
eine groBe Zahl nervoser Erkrankungen nach Eisenbahnunfallen scharf 
umgrenzen und als eine durch charakteristische Angstaffekte 
mit gleichzeitigen Storungen im vegetativen Nervensystem 
(vor allem kardiovaskularen Symptomen) gekennzeichnete Sonder- 
gruppe aus dem SammeLbegriff der „traumatischen Neurose 11 bzw. der 
„Unfallneuro8en“ herausheben. 

Als zweite groBe Gruppe habe ich im folgenden diejenigen Svm- 
ptomenkomplexe einer eingehenden systematischen Dm-charbeitung 
unterzogen, wie sie nach Kopftraumen in Erscheinung zu treten 
pflegen, und zwar habe ich aus einem Material von mehreren tausend 
Fallen fiir die statistische Seite der Arbeit die letzten 500 Beobach¬ 
tungen herausgenommen. Hierunter waren uns zugesandt mit der 
Bezeichnung: 

,,Commotio cerebri’ 1 . 200 Falle 

,,Contusio capitis 41 . .140 

„Schadeldachbruch“ . 60 

,,Schadelbasisbruch“ . 100 
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Dabei bemerke ioh, daB vielfach ein und derselbe Fall von den 
verschiedenen Gutachtern nacheinander bald als „traumatische Neu¬ 
rasthenic", bald als ,,traumatische Hysterie", als ,,traumatische Neu- 
rose" oder als ,,Kommotionsneurose" bezeichnet wurde, daB beglei- 
tende Herderscheinungen oder sonstige organische Symptome mitunter 
unbeachtet blieben und daB gelegentlich sogar komplizierende progres¬ 
sive Hirnerkrankungen wie Paralyse, Lues cerebri, Tumor oder weit- 
gehende Demenzzustande libersehen worden waren und unter der be- 
liebten Bezeichnung ,,traumatische Neurose" einhergingen — kurzum, 
daB mir wiederum bestatigt wurde, welch geradezu erschreckende Be- 
griffsverwirrung hinsichtlich posttraumatischer Nervenleiden bei man- 
chen Arzten noch immer besteht. Man muB allerdings beriicksichtigen, 
daB gerade bei Kopftraumen manche Falle selbst fur den erfahrensten 
Gutachter und bei genauester Untersuchung nichts weniger als klar 
liegen, wenn auch derartige zweifelhafte Falle nur vereinzelte Ausnahmen 
bilden und wenn auch im iibrigen die Diagnostik uns soweit Hilfsmittel 
an die Hand gibt, um wenigstens ein einigermaBen begriindetes Urteil 
abgeben zu konnen. 

Ehe ich auf die verschiedenen Krankheitsgruppen im einzelnen zu 
sprechen komme, seien zun&chst einige allgemeine Bemerkungen liber 
ihre wechselseitigen Beziehungen und t)bergangsformen vorangeschickt. 
Vor allem ist hervorzuheben, daB die hier vorgenommene Einteilung 
der Kopfverletzungen in Kommotionen, Kopfkontusionen, Schadeldach- 
und Basisbrliche auf Vollstandigkeit selbstredend keinen Ansprudi er- 
heben kann, insbesondere deshalb nicht, weil sie lediglich die wichtigsten 
Verletzungsformen der Friedenserfahrungen beriicksichtigt, nicht aber 
auch die so iiberaus bedeutungsvoll gewordenen SchuBverletzungen des 
Kopfes. Auch macht die Einteilung zunachst insofern einen auBerlichen 
Eindruck, als sie liber die zugrundeliegenden anatomischen Schadigungen 
des Gehirns, die ja bei alien Kopfverletzungen die schwerwiegendste 
Rolle spielen, keinerlei AufschluB gibt. Aber auch die fiir traumatische 
Hirnlasionen libliche Einteilungstrias: Commotio cerebri, Contusio und 
Compressio cerebri ist bei genauer Betrachtung nicht streng durchzu- 
flihren, denn wenn auch je nach Lokalisation, Art und Schwere der 
Gewalteinwirkung (Fall, Schlag, Hieb, stumpfe und spitze Gewaltein- 
wirkung) so wie je nach Beteiligung des Schadelskeletts physiologisch 
verschiedenwertige Himpartien noch dazu * in mannigfachster Weise 
gescbadigt werden konnen, so pflegen sich doch die pathologisch-ana- 
tomischen Veranderungen des Gehirns teils mikroskopischer teils makro- 
skopischer Natur in den meisten Fallen grundsatzlich zu wiederholen, 
in dem Sinne, daB zwar der einzelne Fall von einer bestimmten Schadi- 
gungsart zumeist beherrscht wird, daB aber daneben doch noch andere 
Lasionen in der Regel als Begleiterscheinungen anzutreffen sind. So 
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konnen z. B. nach Sturz auf den Kopf stets neben Erscheinungen einer 
diffusen Allgemeinerschutterung des Gehirns (Kommotion) lokale Quet- 
schungen (Kontusion) oder mehr oder weniger starke Blutungen (Kom- 
pression) einhergehen. ,,Reine“ Falle von Commotio, Contusio oder 
Compressio cerebri diirften m. E. ziemlich selten sein. Ebenso wird stets 
eine starke Contusio cerebri, etwa infolge Bruchs der Schadelkonvexitat, 
auch eine mehr oder weniger ausgebreitete Kommotion der Nachbar- 
gebiete oder auch des ganzen Gehirns im Gefolge haben. tibergangs- 
und Mischformen sind jedenfalls an der Tagesordnung. Wenn es auch 
an sich erwiinscht sein mag, zur besseren Orientierung gewisse schema- 
tische Begriffe herauszuschalen, so darf doch nicht vergessen warden, 
daB selbst den anscheinend einfachsten Fallen von Gehimerschiitterung 
pathologisch-anatomisch komplizierte weitgehende Veranderungen zu- 
grunde liegen konnen, die der tiblichen Definition der Commotio cerebri 
nicht entsprechen. So hebt Berger treffend hervor, daB sich fast regel- 
maBig Quetschherde an denjenigen Hirnpartien finden, die direkt unter 
der getroffenen Schadelstelle oder an der Stelle des Gegenpoles liegen, 
daB beispielweise bei Gewalteinwirkung auf den Stirnteil Quetschherde 
nicht nur hier, sondem auch am Hinterhauptslappen und im Kleinhirn, 
bei Betroffensein der Scheitelgegend Herde an der Unterflache des Ge- 
hims und vor allem an dem Orbitalteil der Stimlappen und der Spitze 
der Schlafenlappen festzustellen sind, also an Stellen, die wegen ihrer 
anatomischen Lagerung an kantigen Knochenteilen, ebenso wie die 
Ventrikelinnenflachen infolge Anschlagens der Cerebrospinalfliissigkeit 
als zu Quetschherden ganz besonders disponiert gelten mussen (Berger). 
Dabei konnen klinische Herdsymptome wie motorische Reiz- und Aus- 
fallserscheinungen, sensible Lahmungen, Hemianopsie, asymbolische Sto- 
rungen (Aphasie, Agraphie, Alexie) sowie Symptome von seiten der 
basalen Gehirnnerven, der Medulla oblongata oder des Kleinhirns voll- 
kommen fehlen, und nur die Erscheinungen einer cerebralen Allge- 
meinschadigung konnen den Rahmen des Krankheitsbildes ftillen. 
Auch die im allgemeinen weniger haufigen Kompressionserschei- 
nungenj z. B. nach ZerreiBung der Arteria meningea media, gehen, 
da das Trauma meist gleichzeitig zu einer diffusen Erschiitterung des 
Schadelinhalts fiihrt, fast immer mit Symptomen von leichterer oder auch 
starkerer Kommotion einher. 

Jedenfalls kann als allgemeinste und in gewissem Sinne als 
Grundform aller traumatischen Hirnschadigungen, die bei Kopf- 
traumen jeglicher Art, bei Kopfkontusionen, bei Schadeldach- und Basis- 
briichen zumeist, wenn auch im Einzelfalle in weitesten Intensitats- 
grenzen schwankend, angetroffen wird, wohl zweifellos die Commotio 
cerebri betrachtet werden. Nicht nur sind pathologisch-anatomisch 
entsprechende Veranderungen anzunehmen, sondern auch die klinischen 
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Koinmotionserscheinungen, auf die ich weiterhin noch einzugehen habe, 
stehen unter alien Folgen von Kopfverletzungen der Haufigkeit des Auf- 
tretens nach durchaus im Vordergrund, so daB nach alledem auch eine 
klinische Untersuchung von Kopfverletzungsfolgen als gegebenen Aus- 
gangspunkt die Commotio cerebri zu nehmen hat. Welche Besonder- 
heiten und Abweichungen, teilweise recht erheblichen Grades, dabei im 
Einzelfalle die Kopfkontusionen, die Schadeldach- und Basisbrliche 
zeigen, sowohl in ihrer klinischen Stellung als prognostischen Bedeutung, 
vor allem aber auch in unfallrechtlicher Beziehung, das wird die weitere 
Untersuchung dann leichter zeigen konnen, wenn zunachst die relativ 
einfach liegenden Kommotionen erortert sind und eine Vergleiohsbasis 
ermoglichen. Dabei bin ich mir wohl bewuBt, daB diese vergleichende 
Art der Materialbearbeitung in der Hauptsache durch unfallrecht- 
liche Gesichtspunkte und nicht etwa a priori durch fest umgrenzte 
klinische Sondergruppen ihre Berechtigung erhalt. Ganz besonders 
kommt es mir darauf an, zu untersuchen, welche Steljung diagnostisch 
wie versicherungstechnisch der arztliche Gutachter den einzelnen Sonder¬ 
gruppen gegeniiber einzunehmen hat. 

I. Symptomatologies 
a) Commotio cerebri. 

Unter den unmittelbaren Folgeerscheinungen einer Commotio cerebri, 
d. h. einer diffusen Allgemeinschadigung des Gehims, hat bekanntlich 
Kalberlah den Symptomenkomplex der Kommotionspsychose 
scharf hervorgehoben; ebenso haben neuerdings vor allem Berger 
sowie Schroder in eingehender WeLse die klinische Sonderstellung der 
Kommotionspsychose im Rahmen der sogenannten exogenen Reak- 
tionstypen Bonhoeffers nochmals prazisiert. Schroder kommt zu 
dem Ergebnis, daB die Kommotionspsychose nur das protrahierte 
Durchgangsstadium von der initialen Be wuBtlos igkeit bis 
zur endgiiltigen Aufhellung des BewuBtseins darstellt und 
unterscheidet symptomatologisch 3 Stadien: 

1. Das Stadium der Be wuBtlosigkeit oder BewuBtseins- 
triibung. 

2. Das sogenannte Ubergangsstadi um, charakterisiert vor allem 
durch akutere Zustande von Erregung, ireist deliranter Art mit moto- 
rischer Unruhe, Jaktation, Personen- und Ortsverkennung, Halluzina- 
tionen besonders optischer und taktiler Art, zuweilen mit ausgespro- 
ehener Xeigung zuin Konfabulieren (De lirium tra umaticum), 
wahrend Zustande von Hemnmng, Regungslosigkeit und Stupor als 
Ubergangsstadium seltener anzutreffen sind. 

3. Das amnestische Stadium mit dem Korsakowschen Sym¬ 
ptomenkomplex: Herab^etzung der Merkfahigkeit, retrograde Amnesie 
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und Erinnerungsausfall fur alle Ereignisse seit Beginn der Erkrankung, 
deutliche Erschwerung der kombinatorischen Leistungen, Desorientiert- 
heit und Neigung zu Konfabulationen bei mangelnder Einsicht in den 
amnestischen Defekt. 

Selbstredend k5nnen ,,bestimmte Erscheinungen voriibergehend 
oder dauemd stark in den Vordergrund treten, aber auch diese Typen 
sind imrner wieder durch flieCende t)bergange verbunden“ (Schro¬ 
der). Auch das Auftret .n sowie die Dauer der einzelnen Stadien wechselt 
von Fall zu Fall, so daB sich der Beobachtung eine Vielgestaltigkeit von 
Krankheitsbildem darbietet, zumal wenn man beriicksichtigt, daB auch 
noch die Affektlage krankhaft gestort sein kann, bald nach der apa- 
thischen, indifferenten, seltener nach der euphorischen Richtung hin. 
Als haufigste Stimmungslage wird eine auffallende Reizbarkeit, Unlust 
und VerdrieBlichkeit beschrieben, oft verbunden mit MiBtrauen und 
Boshaftigkeit gegen die Umgebung und mehr oder weniger deutlich aus- 
gesprochenem Krankheits- und Insuffizienzgefiihl. Auch die intellek- 
tuellen Fahigkeiten konnen, abgesehen von der schon erwahnten 
meist nur initialen Herabsetzung des Kombinationsvermogens sowie der 
Merkfahigkeitsstorung, insofem beeintrachtigt sein, als ein gewisser 
Mangel an Aufmerksamkeit und eine rasch eintretende geistige Ermiidung 
sich vielfach bemerkbar machen. Dagegen hebt Schroder hervor, 
daB ,,grobe Intelligenzdefekte und grobe Ausfalle in der Reproduktion 
der elementaren Kenntnisse nicht zu den Symptomen einer Kommo- 
tionspsychose gehoren“, und daB, falls sie vorhanden sind, es sich ent- 
weder um Kompli kationen (Arteriosklerose usw.) oder um anders- 
artige Zustande, z. B. psychogene Pseudodemenz, handelt. Auch 
Berger hebt die groBe Mannigfaltigkeit der Krankheitssymptome der 
Kommotionspsychose hervor, ohne indessen die einzelnen Phasen so 
scharf wie Schroder herauszuschalen, betont aber mit Recht, daB die 
gewaltige Verschiedenheit in der Organisation der menschlichen Ge- 
hirne, die groBe Mannigfaltigkeit der traumatischen Schadigimg und 
ihrer variablen Lokalisation eigentlich einen noch groBeren Formen- 
reichtum erwarten lielien, weist aber auch darauf hin, daB das Gehirn 
auf „die verschiedensten exogenen Schadlichkeiten nur mit einer be- 
schrankten Anzahl von Krankheitsbildem, den Reaktionstypen Bon* 
hoeffers, zu antworten imstande ist“. Im iibrigen stimmen Berger 
und Schroder darin uberein, daB die Kommotionspsychose im allge- 
meinen nur einen voriibergehenden Zustand darstellt, ein Durch- 
gangsstadium, das nach Schroder nur einige Minuten, aber auch 
Stunden, Tage, Wochen und bei protrahiertem amnestischen Stadium 
selbstMonate andauern und das auch in der Intensitat ,,alle Ubergange 
von kurzen Zustanden mit den Erscheinungen nur einer leichten Dosig- 
keit und leichten Herabsetzung der Merkfahigkeit bis zu recht schweren 
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und akut gefarbten Psychosen ki aufweisen kann. Berger sah in der 
Mehrzahl der Falle Abklingen der Psychose im Verlaufe von 6 Wochen, 
beobachtete allerdings einzelne Falle, die sich bis zu einem Jahre hin- 
zogen. Im allgemeinen kann man aber sagen, daB die Kommotions- 
psychose einen durchaus regressiven Charakter hat und daB ihre 
Prognose, zumal beim Fehlen von Komplikationen (Arteriosklerose, 
Alkoholismus, Inanition, akuten und chronischen Infektionen, vor allem 
Lues) als guns tig angesehen werden kann, jedenfalls soweit die eigent- 
lich psyehotischen Erscheinungen in Betracht zu ziehen sind. 

Leider sind aber mit dem Abklingen der Psychose als solcher die 
Folgeerscheinungen der durch die Kommotion gesetzten Himschadigung 
bei der Mehrzahl der Falle noch nicht beseitigt. Ich sehe dabei von den- 
jenigen Fallen von Commotio cerebri, die entweder sofort infolge Lah- 
mung der medullaren Herz- und Atmungszentren oder bei Kontusion des 
Zentrum semiovale und der groBen Ganglien (Kaufmann) erst nach 
einigen Tagen zum Exitus gelangen, natiirlich vollig ab und fasse nur 
diejenigen naher ins Auge, bei denen auch nach dem Abklingen der 
eigentlich psyehotischen Symptome sich noch Krankheitserscheinungen 
bemerkbar machen. Ja ich muB betonen, daB zweifellos in einem groBen 
Prozentsatz aller Kommotionen, die leichten und allerleichtesten Falle 
selbstredend mitgerechnet, die Symptome einer geistigen Storung nur 
so kurz dauernd und in so geringer Intensitat zur Erscheinung kommen, 
daB man kaum von einer initialen ,,Psychose“ sprechen wird, wenn 
auch streng genommen schon eine leichte anfangliche BewuBtseins- 
triibung von nur minuten- oder sekundenlanger Dauer als Andeutung 
und minimalster Grad einer posttraumatischen psychischen Storung 
betrachtet werden kann. Andererseits finden sich aber auch bei diesen 
leichtesten Fallen, und zwar in gleicher Weise wie bei den schwersten 
Fallen mit tagelangem BewuBtseinsverlust fast ausnahmslos Erschei¬ 
nungen, die, der psyehotischen Storung koordiniert und gleich- 
zeitig neben ihr hergehend, ebenfalls auf der durch die Kommotion 
bedingten Allgemeinschadigung des Gehirns beruhen, die aber in kli- 
nischer Beziehung den Eindruck eines funktionell nervosen Krankheits- 
bildes erweeken, Erscheinungen, die die neurotische Seite des Gesamt- 
zustandes darstellen und die die psychotische Komponente in der Regel 
iiberdauem. Dieser als „Kommotionsneurose“ zuerst von Fried¬ 
mann beschriebene Symptomenkomplex, den ich weiterhin noch ein- 
gehend zu erortern habe, tritt zwar in den schweren Fallen von Commo¬ 
tio cerebri mit ausgepragter initialer Psychose zunachst mitunter etwas 
in den Hintergrund, ist aber aus dem Grunde von ungleich groBerer, 
ja geradezu immenser praktischer Bedeutung, weil er im Gegensatz zu 
der rasch abklingenden psyehotischen Komponente des Gesamtzustandes 
in der Regel eine viel groBere Konstanz aufweist und einen unvergleich- 
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lich langeren Zeitraum, meist Monate und Jahre, zu seiner Riickbildung 
erfordert. Nicht die Kommotionspsychose ist es, die liber das weitere 
Schicksal des Patienten, speziell liber die Frage seiner spateren Erwerbs- 
und Arbeitsfahigkeit, in ausschlaggebender Weise entscheidet, sondem 
die Kommotionsneurose, d. h. die cerebralen Allgemeinerscheinungen 
nervosen Geprages sind im weiteren Verlaufe vorherrschend und be- 
stimmend, wenngleich selbstredend auch mannigfachen Storungen 
sonstiger Art, vor allem den Folgen etwa begleitender Hirnkontusionen, 
ZerreiBungen und Blutungen, wie asymbolischen Storungen, Lasionen 
der basalen Gehirnnerven, Kleinhirnsymptomen usw. mitunter eine er- 
hebliche Bedeutung zukommt. Im groBen und ganzen diirfen aber 
klinische Erscheinungen letztgenannter Art beim Fehlen von Schadel- 
bruchen oder Fissuren als ziemlich selten angesehen werden. Jedenfalls 
ist daran mit Bestimmtheit festzuhalten, daB das Gros der Begutach- 
tungsfalle, die ja meist erst nach einem gewissen Zeitraum (bei Berufs- 
genossenschaften vielfach erst nach Ablauf der 13. Woche) der neuro- 
logischen Beurteilung unterhegen, in der Hauptsache liber cerebral© 
Allgemeinstorungen zu klagen hat und daB Falle von echter Kom- 
motionspsychose dem spateren Gutachter kaum zu Gesichte kommen. 
Die psychotischen Erscheinungen sind eben abgeklungen, und die 
neurotischen Symptome bilden noch das wesentlichste Moment der 
Erwerbsbehinderung, stellen sie doch zudem in den allermeisten Fallen 
und bei den leichteren Graden von begleitender Kommotionspsychose 
wohl ausnahmslos schon von vornherein einen wesentlichen 
Bestandteil des ges^mten klinischen Krankheitsbildes dar als un- 
mittelbarsten Ausdruck der stattgefundenen Hirnlasion. Jedenfalls 
stimme ich Schroder darin unbedingt bei, daB die nach Ablauf der 
Kommotionspsychosen vielfach noch vorhandenen Residuarzustande 
nosologisch nicht etwa als Resterscheinungen des amnestischen Sta¬ 
diums der Kommotionspsychose, sondern als direkte, von der Psychose 
unabhangige, ihr gleichgeordnete Folgezustande der akuten trauma- 
tischen Himschadigung zu deuten sind. 

Schon vor Jahren hat Friedmann auf diese Folgezustande von 
vorwiegend neurasthenischem Charakter als einigermaBen scharf um- 
grenztes Krankheitsbild hingewiesen und als klinische Kardinal- 
symptome, die in mehr oder weniger groBer RegelmaBigkeit und 
Intensitat immer wieder anzutreffen sind, beschrieben: Kopfschmerzen, 
Schwindelgeflihl, besonders beim Blicken, Druckempfindlichkeit des 
Schadels, tTbererregbarkeit der hoheren Sinnesorgane, vor allem des 
Sehorgans und des Gehors, zuweilen kombiniert mit organischen La¬ 
sionen des Labyrinths, Abschwachung von Merkfahigkeit und Gedacht- 
nis sowie des Apperzeptionsvermogens, liberhaupt Erschlaffung und 
Uberermlidbarkeit aller hoheren geistigen und korperlichen Funktionen, 
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Alkoholintoleranz und Storung des Schlafes — subjektive Beschwerden, 
zu denen sich als objektive Zeichen vielfach noch hinzugesellen Zittem 
der Hande, Erhohung der Sehnenreflexe und Unsicherheit des Ganges. 
Dieser von Friedmann als Kommotionsneurose bezeichnete 
Symptomenkomplex, der zwar neurastheniformen Charakter tragt, 
aber dennoch nicht als einfache Neurasthenie, sondern als ein eigen- 
tlimlicher Komplex an sich verschiedenwertiger Symptome toils funk- 
tioneller, teils organischer Natur anzusehen ist, pflegt sich in der Mehr- 
zahl aller cerebralen Kommotionen in zieinlich einformiger Weise zu 
wiederholen. Unter den Fallen unseres Materials war er stets und 
in charakteristischer Weise anzutreffen, wenn auch im Einzelfalle selbst- 
redend die einen oder anderen Abweichungen sich zeigten. Dabei war 
die Schwere der Gehirnerschiitterung, fur deren Beurteilung die Dauer 
der BewuBtlosigkeit vielleicht einen gewissen Anhalt gibt, nicht 
von ausschlaggebender Bedeutung. Wenn auch vielfach die Starke der 
subjektiven Erscheinungen in einem proportionalen Verhaltnisse zur 
Schwere der stattgehabten Hirnerschutterung stand, so habe ich doch 
schwere und schwerste Falle von Kommotion gesehen, bei denen die 
subjektiven Beschwerden nur in geringfugiger Weise sich bemerkbar 
machten, wahrend andererseits zahlreiche Falle mit nur kurz dauernder 
BewuBtlosigkeit, vielleicht nur von sekunden- oder minutenlanger 
Dauer, iiber die schwersten Storungen zu klagen hatten. Ich hebe dies 
vor allem deshalb ganz besonders hervor, weil nach meinen Beobach- 
tungen die Zahl der leichteren Falle die der schweren und schwersten 
Falle in der Praxis iiberwiegt. So fand ich unter unseren Fallen an- 
gegeben eine BewuBtlosigkeitsdauer von nur Sekunden bis zu 
1 / 2 Stunde (leichtere Falle) bei 59%, bis zu 12 Stunden (mittelschwere 
Falle) bei 27%, bis zu 3 Tagen (schwere Falle) bei 10%, iiber 3 Tage 
(schwerste Falle) bei 4%. Wenn diese Einteilung auch nur eine rein 
willkiirliche ist, so gibt sie doch ein annaherndes Bild iiber die Haufig- 
keit der leichteren und schwereren Falle, *sofem man die Dauer der Be¬ 
wuBtlosigkeit, d. h. der traumatisch ausgelosten Aufhebung oder Herab- 
setzung aller Rindenfunktionen, als MaBstab zugrunde legen will. Von 
samtlichen Symptomen der Kommotionsneurose waren nun unterschieds- 
los in alien Fallen (bei 100%) anzutreffen Klagen iiber Kopfschmer- 
zen oder Stiche, Brennen, ReiBen, Druckgefiihl oder sonstige schmerz- 
hafte Sensationen im Schadel sowie iiber Schwindelgefiihl; aber auch 
Storungen von seiten der hoheren Sinnesorgane, vor allem in 
Form von Ubererregbarkeit, fanden sich in nicht weniger als 85% der 
Falle, wahrend allerdings Storungen der Merkfahigkeit und des 
Gedachtnisses nur in 37% nachzuweisen waren. Auch Ermiidungs- 
symptome auf korperlichem und geistigem Gebiete, sowie besonders 
Storungen des Schlafes waren w'eniger haufig zu beobachten, da- 
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gegen bestand Alkoholintoleranzbei der Mehrzahlder Falle. Zi11er- 
erscheinungen und Sehnenreflexerhohung lieBen sich bei 
nicht weniger als 73,5% samtlicher Patienten nachweisen, und zwar 
Reflexerhohung etwas haufiger (bei 63%) als Zittererscheinungen (bei 
47%). Dagegen ist bemerkenswert — es stimmt dies auch mit meinen 
fruheren Beobachtungen vollig iiberein — daB Anomalien des ge- 
samten Zirkulationssystems, speziell Steigerungen des svsto- 
lischen Blutdrucks sowie Pulsbeschleunigung und -labilitat 
bei Kommotionsneurosen cerebralenTyps nur in einer relativgeringen 
Zahl von Fallen anzutreffen sind. So fand sich unter den 200 Fallen 
unseres Materials systolische Blutdruckerhohung (unter AusschluB der 
Falle mit komplizierender starkerer Arteriosklerose oder Nierenleiden) 
nur 27 mal, d. h. bei 13,5%, und ebenso war Beschleunigung und Labilitat 
des Pulses nur 34 mal, d. h. bei 17% aller Kommotionsneurosen fest- 
zustellen. Auch bei meinen fruheren Untersuchungen liber die dia- 
gnostische Bedeutung des Blutdrucks bei Unfallneurosen, die sich ein- 
schlieBlich der Vergleichsfalle liber ein Material von 500 Fallen erstreck- 
ten, konnte ich unter den Kommotionsneurosen cerebralen Typs eine 
systolische Blutdrucksteigerung nur in etwa 1 / 5 aller Falle nach¬ 
weisen, wobei ich als obere Grenze des ,,normalen“ systolischen 
Blutdrucks bei Individuen unter 40 Jahren Werte bis zu 140 mm Hg, 
bei alteren Individuen bis zu 150mmHg nach Riva-Rocci bezeichnete 
(alle Blutdruckbestimmungen vorgenommen nach der Korotkowschen 
Auskultationsmethode und bei moglichst ruhigem Verhalten des 
Patienten). Ebenso war eine Erhohung des diastolischen Blut¬ 
drucks, als dessen ,,normale“ Grenzwerte etwa 60 und 90 mm Hg zu be- 
trachten sind, bei Kommotionsneurosen nur in einem kleinen Prozentsatz 
der Falle (14%) zu konstatieren. Aber auch sonstige vasomotorische 
Erscheinungen allgemeiner Natur, wie abnormes Schwitzen, 
Akrocyanose, Dermographie, Neigung zu urtikariellen Eruptionen, 
haufiger Wechsel der Farbe, fleckige und streifige Rote im Gesicht oder 
auch am librigen Korper, abnormes Hitze- oder Frostgeflihl, Frost- 
schauer, Gansehautbildung usw., sind ebenso wie kardiale Symptome 
(Herzklopfen, Angst- und Beklemmungsgeflihl, Schmerzen, Stiche oder 
sonstige abnorme Sensationen in der Herzgegend, stenokardische Er¬ 
scheinungen nervoser Natur) im Symptomcnbilde der „reinen“ cere¬ 
bralen Kommotionsneurose nur bei einer entschiedenen Minderzahl 
festzustellen — das haben mir sowohl meine friiheren als jetzigen syste- 
matischen Untersuchungen in eindeutiger Weise gezeigt. Jedenfalls 
gehort der „kardiovaskulare Symptomenkomplcx“, wie er in so charak- 
teristischer Weise'bei den nach psychischer Emotion entstandenen 
Neurosen (Schreckneurosen und teilweise auch Rentenkampfneuroscn 
souie selbstredend auch bei psychogenen Neurosen ohne Unfallereignis) 
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anzutreffen ist, nickt zu den typischen Folgeerscheinungen einer 
Gehirnerschiitterung. Wo aber derartige Storungen vorliegen, da haben 
sie nach meinen Erfahrungen vielfach entweder fruher schon bestanden, 
oder der Unfall hat ein zu nervosen AUgemeinstorungen zum mindesten 
stark disponiertes Individuum getroffen, oder endlich sie sind sekun- 
darer Natur und verdanken ihre Entstehung nachtraglichen Auf- 
regungen, hauptsachlich wohl dem Rentenkampf. Allerdings ist 
daran nicht zu zweifeln, daB auch die Hirnkommotion durch direkte 
mechanische Reizung der Vasomotorenzentren zu allgemeinen Storungen 
im Zirkulationsgebiet zu fuhren vermag und tatsachlich in sehr vielen 
Fallen auch fuhrt, bildet doch die Pulsverlangsamung eines der 
konstantesten Initialsymptome auf korperlichem Gebiete — aber ebon 
nur ein Initialsymptom, das in der Regel schon in kurzer Zeit, sobald die 
mechanische Reizung, speziell des Vagusgebietes, abgeklungen ist, der 
Ruckbildung verfallt. Die Genese der kardiovaskularen Storungen bei 
Schreckneurosen und Kommotionsneurosen ist also prinzipieU verschie- 
den. Auch die Seltenheit sonstiger Erscheinungen von seiten 
des vegetativen Nervensystems bei cerebralen Kommo¬ 
tionsneurosen ist bemerkenswert. So wurden imter unserem 
Materiale beispielsweise Kardiospasmus, spastische Obstipation, Emo- 
tionsdiarrhoen oder andere gastroiritestinale Storungen, krankhafte Er¬ 
scheinungen der Sexualsphare (vor allem Menstruationsanomalien), 
Storungen der Respiration (asthmatische Anfalle usw.), der inneren und 
auBeren Sekretion sowie der trophischen Vorgange — alles Symptome, 
wie sie bei Emotionsneurosen, speziell auch bei Schreckneurosen, relativ 
haufig angetroffen werden — nur in ganz vereinzelten Fallen und fast 
nur unter dem Einflusse sekundarer psychischer Emotionen 
oder bei bestehender Disposition gefunden. Die Kommotions¬ 
neurosen cerebralen Typs nehmen eben in gleicher Weise wie die Schreck¬ 
neurosen klinisch eine scharf begrenzte Sonderstellung ein und miissen, 
wie es leider in arztlichen Gutachten noch immer oft genug unterlassen 
wird, von diesen aufs strengste geschieden werden. Ebenso 
sind sie von den Kommotionsneurosen spinalen Typs, den Neurosen 
nach sonstigen lokalen Traumen (peripheren Verletzungen, Quetschun- 
gen usw. mit anschlieBenden nervosen Storungen) sowie von den Intoxi- 
kationsneurosen fundamental verschieden, wenn auch selbstredend 
Mischformen, z. B. bei gleichzeitiger Kopf- und peripherer Ver- 
letzung, bei allgemeiner Commotio cerebrospinalis, bei kurz aufeinander- 
folgender Schreckeinwirkung und Commotio cerebri, in der Praxis oft 
genug vorzukommen pflegen. Wollen wir aber ein klares Bild der tat- 
siichlichen Unfallschadigung erhalten, so ist es meines Erachtens un- 
bedingt erforderlich, durch genaueste Prlifung der atiologischen 
Momente primarer und sekundarer Art einen Einblick in die 
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Genese des Krankheitszustandes zu erhalten, wobei selbstredend aueh 
die Frage der Disposition, etwaiger komplizierender Erkrankungen und 
die Einwirkung indirekter exogener Schadlichkeiten (ungiinstige soziale 
Verhaltnisse, Alkohol- und NikotinmiBbrauch, Unteremahrung) in 
Rucksicht zu ziehen sind. Erst dann wird man imstande sein, die Krank- 
heitserscheinungen mit dem Namen klar zu bezeichnen, der ihnen zu- 
kommt und wird Verlegenheitsdiagnosen wie ,,traumatische Neurose** 
unsclwer entbehren konnen. In die Gruppe der Unfallneurosen werden 
eben die verschiedenartigsten Symptomenbilder gerechnet, die sowohl 
theoretisch wie praktisch unbedingt auseinanderzuhalten sind. Ja 
man kann zweifelhaft sein, ob es iiberhaupt zulassig und berechtigt ist, 
die Kommotionsneurosen zu den „Unf allneurosen “ zu zahlen, und zwar 
aus dem Grunde, w*eil ja im allgemeinen unter Neurosen nur solche 
funktionell-nervose Zustandsbilder zu verstehen sind, bei denen nach- 
weisbare anatomische Veranderungen fehlen. Wenn man aber weiB, 
worum es sich bei den Kommotionsneurosen handelt und wenn man sich 
vergegenwartigt und dessen klar bewuBt bleibt, daB dem klinisch mehr 
oder weniger rein funktionell erscheinenden Krankheitsbilde tatsachlich 
anatomisch in den meisten Fallen eine organische Hirnschadigung, 
wenn auch oft nur feinster Natur, zugrunde liegt (ich werde noch ein- 
gehender hierauf zu sprechen kommen), so ist durch die Bezeichnung 
„Kommotion8 a - Xeurose, d. h. nervoser Zustand nach Gehirn- 
erschutterung, dem organischen Grundcharakter auch in der auBeren 
Xamensgebung m. E. hinreichend Rechnung getragen, sofern man, 
wie es doch gefordert werden muB, mit dem Begriff ,,Gehimerschutte- 
rung‘* iiberhaupt eine klare Vorstellung der stattgefundenen Hirnlasion 
verbindet. Im iibrigen handelt es sich bei den Kommotionsneurosen in 
klinischer Hinsicht um eine eigenartige Ubergangsform von funk- 
tionellen zu organischen Krankheitsbildern. Sicher ist es einer der wesent- 
lichsten Fortschritte der Neurologie der letzten Jahrzehnte, den Unter - 
schied zwischen funktionellen und organischen Nervenleiden scharf 
prazisiert zu haben, aber trotzdem darf man nicht vergessen, daB selbst 
den rein ,,funktionellen“ Symptomenkomplexen im engsten Sinne 
des Wortes zweifellos materielle Veranderungen, und seien sie auch 
nur in der Molekularstruktur, im Zellchemismus begriindet, zugrunde 
liegen. Die Unterscheidung zwischen „funktioneH“ und ,,organisch** 
hat zwar praktisch ihre Berechtigung, ja gewaltige Bedeutung, ist 
aber bis zu einem gewissen Grade rein wnllkurlich und dlirfte nur eine 
graduelle Verschiedenheit anzeigen. Unter diesen Gesichtspunkten 
mochte ich den Begriff der Unfallneurose nicht allzusehr eingeengt 
wissen und trage Bedenken, die Kommotionsneurosen aus dem Bereiche 
der Unf allneurosen auszuschlieBen, ganz abgesehen davon, daB fast 
a lie Autoren, die sich mit Unfallneurosen beschaftigen, auch die ner- 
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vosen Storungen nach Kopfverletzungen als hierher gehorig mitberiiek- 
sichtigen (Bruns, Cimbal, Friedel, Huguenin, Merzbacher, 
Nageli, Striimpell, Wimmer u. a.). Wollte man so weit gehen, 
etwa nur die psychogen bedingten Krankheitszustande als ,,Neurosen “ 
zu bezeichnen, so miiBten folgefichtig auch die Epilepsie, der Morbus 
Basedow, die Tetanie, die Chorea minor u. a., bei denen doch zweifellos 
teils anatomische Veranderungen, teils toxische Prozesse mitspielen, 
ebenso auch zahlreiche Neurosen nach peripheren Traumen, bei denen 
sich gleichfalls nicht stets eine anatomische Lasion ausschlieBen laBt, 
aus dem Gebiet der Neurosen ausgeschaltet werden. Wenn man dann 
noch weiterhin, wie Bonhoeffer, die vasomotorischen Storungen, 
die ja bei alien Emotionsneurosen den Kernpunkt des somatischen 
Krankheitsbildes darstellen, organise hen Gehirnalterationen 
gleichsetzen will, so wtiBte ich kaum noch Krankheitsbilder, die der 
Forderung des ,,rein funktionell-nervosen“ voll entsprechen wlirden. 
Man kann auch an sich berechtigte Forderungen auf die Spitze treiben 
und sicher ist es zu weitgehend, der klinischen Bezeichnxmg ,,Kommo- 
tionsneurosen" jede Daseinsberechtigung abzusprechen. 

Im iibrigen ist es aber auch vollkommen gleichgultig und nur ein 
Streit um Worte, ob man die Kommotionsneurosen zu den Unfallneurosen 
im weiteren Sinne rechnen will oder nicht. Die Hauptsache ist — 
und hierauf allein kommt es nur an — daB man sie als klinisch 
selbstandige Sondergruppe anerkennt und von anderen 
posttraumatischen Nervenleiden scharf abtrennt. Unter den 
in Betracht kommenden Krankheitsbezeichnungen — und eine pragnant 
kennzeichnende Benennung ist selbstredend unbedingt erforderlich — 
scheint mir aber die der „Kommotionsneurose“ als die ihrem 
Charakter eines organisch-funktionellen Grenzzustandes am meisten 
entsprechende und als die vor Verwechslungen am besten geschiitzte zu 
sein. Sie ist m. E. vollkommen eindeutig und diirfte der „Ence- 
phalopathia traumatica^ (Tromner), die etwas zu unbestimmt 
gehalten, ebenso der ,,traumatischen Gehirnschadigung“ 
(Reichardt), die mehr eine anatomische als eine klinische Diagnose 
darstellt, vorzuziehen sein. t)brigens ist der Begriff der ,,Kommotions- 
neurose“ bereits weitgehend eingebiirgert und wird, wenn angewandt, 
nach meinen Beobachtungen auch in vollkommen richtiger Weise 
verstanden (vgl. auch Friedmann, Nonne, Rumpf u. a.). 

Kehren wir nun zur genaueren Besprechung der Einzelsymptome 
in klinischer und diagnostischer Beziehung zurtick. 

Wie schon frliher erwahnt, stehen im Vordergrunde der subjektiven 
Beschwerden abnorme Sensationen im Schadelinneren. Vor 
allein fehlenKlagen liber Cephalgie fast niemals. Ja derKopfschmerz 
ist das Symptom, das von dem Patienten stets in erster Linie genannt 
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und das von alien Kopfbeschwerden (Schwindelgefuhl, Flimmern vor 
den Augen, Ohrensausen usw.) in der Regel am storendsten und qualend- 
sten empfunden wird, das bald andauernd, wenn auch in wechselnder 
Starke sich bemerkbar macht, das in anderen Fallen wiederum nur bei 
Witterungswechsel, beim Arbeiten in geschlossenen oder geheizten 
Raurnen, beim Liegen, beim Biicken oder bei Bewegungen des Kopfes 
in Erscheinung tritt. Bald wird ein ausgesprochenes Schmerzgeftihl im 
ganzen Kopfe, bald nur an einzelnen Partien angegeben, und zwar vor 
allem an den bei dem Unfallereignis direkt betroffenen Stellen, die auch 
in der Regel als druck- oder klopfempfindlich bezeichnet werden. 
Vielfach besteht auch eine diffuse Empfindlichkeit des ganzen 
Sc hade 18 schon auf leichtes Beklopfen oder auf die mit dem einfachen 
Gehen verbundene mechanische Erschiitterung hin. Dabei konnten 
wir in Fallen besonders mit partieller Druck- oder Klopfempfindlich - 
keit vielfach durch Pulskontrolle beim Reiben der angeblich 
schmerzhaften Partien (Mannkopff - Rumpfsches Symptom) 
auch objektive Anhaltspunkte fur die Berechtigung der subjektiven 
Angaben gewinnen. Jedenfalls haben wir vor allem in relativ frischen 
Fallen abnorme Pulsbeschleunigung bei starkerer Reizung der 
empfindlichen Schadelstelle auBerordentlich haufig nachweisen konnen, 
wobei wir selbstredend auf moglichste Ausschaltung storender Momente 
(Bewegungen des Patienten, Schreien, Anhalten der Atmung usw.) 
groBten Wert legten und nur dann das Phanomen in positivem Sinn 
verwerteten, wenn beim Reiben von angeblich nicht druckempfind- 
lichen Kontrollstellen auch eine Pulsbeschleunigung sich nicht 
nachweisen lieB. Gelegentlich sahen wir auch beim Reiben schmerz- 
hafter Partien starkere Pulsverlangsamung, UnregelmaBig- 
keit oder Kleinerwerden des Pulses, aber doch nur ausnahms- 
weise. Selbstredend ist ein negativer Ausfall des Pulsversuches, wie 
dies auch Rumpf schon fruher betont, nicht etwa dahin auszulegen, 
daB nun tatsachlich keinerlei EmpfindUchkeit bestande und die An¬ 
gaben des Patienten unglaubwurdig seien. Nur der positive Ausfall 
des Mannkopff - Rumpfschen Versuches hat diagnostische Bedeu- 
tung, kann aber dann in zahlreichen Fallen wiehtige Anhaltspunkte 
geben. Immerhin sollte der Versuch bei entsprechenden Klagen stets 
vorgenommen werden. Der negative Ausfall diirfte wohl nur dann als 
Beweis der Nicht berechtigung von subjektiven Klagen anzusehen sein, 
wenn der Patient auch im iibrigen ein unzuverlassiges Verhalten zeigt. 
Ich mochte auch ausdrucklieh noch hervorheben, daB selbstverstandlich 
bei der Pulskontrolle nur groBere Ausschlage als positives Resultst 
betrachtet werden konnen. Betrug z. B. die Pulsfrequenz vor dem 
Reiben 18 Schlage in der Viertelminute und wahrend des Reibens 
19 oder auch 20 Schlage, so wird man m. E. hieraus keinerlei diagnosti- 
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sche Schliisse ziehen diirfen. Erst Erhohungen der Pulsfrequenz um 10 
und mehr Schlage pro Minute durften fur eine tatsachlich bestehende 
Druckempfindlichkeit beweisend sein. Auch eine gesteigerte Druck- 
empfindlichkeit oder Neuralgien der Okzipitalnerven oder 
des Nerv. Trigeminus (vorallem desRamussupraorbitabs) anseinen 
Austrittsstellen, die nach meinen Beobachtungen gerade bei Kopfver- 
letzungen ziemlich oft und entschieden haufiger als bei Unfallneurosen 
sonstiger Atiologie (Schreckneurosen usw.) angetroffen werden, lassen 
sich vielfaeh durch Pulskontrolle nachweisen, ebenso eine Schmerz- 
haftigkeit von Narben, Knochendepressionen oder -ver* 
dickungen. Damit ist gleichzeitig schon angedeutet, daB der ,,Kopf- 
schmerz“, der bald als bohrend, reiBend, ziehend, brennend, druckend, 
stechend oder klopfend beschrieben und der bald im ganzen Schadel, 
bald nur in der Stirn, in den Schlafen, auf dem Scheitel oder im Hinter- 
kopf lokalisiert wird, nosologisch auf verschiedenartiger Grundlage 
beruht, die in einem Falle, besonders bei diffusem Kopfschmerz, in der 
Hauptsache einer vasomotorisehen Alteration im Schadelinneren zuzu- 
schreiben ist, im anderen Falle — wenigstens teilweise — von lokalen 
Lasionen we Narben, Quetschungsstellen usw. ihren Ursprung nimmt. 
Vielfaeh besteht auch eine partielle oder tqtale Hyperalgesie 
der Kopfhaut, die von Coste nach dem Vorgang von Head und 
Mackenzie auf Sympathicusreizung zuriickgefuhrt und die auf 
dem Wege des Plexus caroticus des sympathischen Geflechts, des Ganglion 
cervicale superius, der Cervicalaste, des 2. bis 4. Cervicalsegments und 
der von hier zur Haut ausgehenden sensiblen Fasem zustande kommen 
soil (Coste). Hanusa fand hyperalgetische Zonen bei 4°/ 0 der 
Kommotionen, bei 8% der Basisbriiche sowie bei alien Schadelschtissen, 
und zwar befielen die Zonen nicht nur die von den Cervicalnerven, 
sondern auch die vom sensiblen Trigeminus versorgten Gebiete und 
reichten selbst bis zum Lumbalsegment herab. Dabei erfolgte ihr Auf- 
treten teils sofort, teils erst nach Monaten und ebenso ihr Schwinden 
bald schon in 2 Stunden, bald erst nach jahrelanger Dauer — Er- 
scheinungen, die Hanusa aus Reizung des sympathischen Geflechtes 
durch kleine Blutungen, Narben und Callus erklart. Als einfacheNeu¬ 
ralgien sind sie jedenfalls nicht zu betrachten. Dagegen tragen die 
ziehenden Schmerzen vom Hinterkopf zum Nacken hin, die nicht selten 
angegeben werden, oft neuralgischen Charakter. Auch Orbitalneural- 
gien kommen, besonders bei Stirnkontusionen, als lokale Reizsymptome 
gelegentlich vor. Im ubrigen habe ich migraneartige Attacken 
(Friedmanns vasomotorischer Symptomenkomplex), wie sie bei 
Schreckneurosen als Ausdruck einer allgemeinen Vasomotorenalteration 
haufiger waren, bei Kommotionsneurosen nur in einer geringen Zahl von 
Fallen gesehen und hauptsachlich nur bei komplizierenden Schadel- 
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briichen, besonders der Konvexitat, bei denen Duraverwachsungen mit 
hierdurch bedingten lokalen Zirkulationsanomalien anzunehmen 
waren. Allerdings lagen leichtere vasomotorische Storungen des 
Schadelinneren bei einer groBen Zahl von Kopfverletzten hochstwahr- 
scheinlich vor. Vielfach war auch schon auBerlich ein abnormer Blut- 
andrang zura Kopf, besonders beim Bucken, festzustellen, ohne daB 
jedoch bei der Mehrzahl dieser Falle eine allgemeine Vasomotoren- 
storung (Tachycardie, Blutdrucksteigerung oder -erniedrigung, Akrocya- 
nose, abnormes Schwitzen, Dermographie usw.) bestand. Was nun die 
DiagnosederCephalgiebetrifft,sosind wir leider,abgesehenvondem 
Mannkopff - Rumpfschen Versuch bei schmerzhaften Kopfpartien 
und abgesehen von einigen weiter zu erwahnenden Methoden, viel¬ 
fach auf die subjektiven Angaben des Patienten und seine Glaub- 
wiirdigkeit angewiesen; denn abnormer Blutandrang zum Kopf be¬ 
sonders bei Bewegungen, ein gleichfalls im positiven Sinne zu verwerten- 
des Symptom, ist nur bei einem Teil der Falle anzutreffen. Auch die 
Veranderung des Gesichtsausdrucks sowie das Gesamtverhalten des 
Patienten (Vermeiden von Bucken, von raschen Bewegungen des 
Kopfes, festem Auftreten und raschem Gehen) sind gerade bei Unfall- 
neurotikern allzu imsichere Symptome und konnen auch auf alle mog- 
lichen sonstigen Beschwerden zu beziehen sein, ganz abgesehen da von, 
daB alte eingefleischte Rentenkampfneurotiker, die jahr§lang um ihre 
Rente kampfen, schon an und fur sich ein miBmutiges, leidendes Aus- 
sehen, die bekannte Facies neurotica, erhalten und sich iiberhaupt 
sehr wehleidig gebarden. Ebenso ist die Schwere der Kopfverletzung 
sowie die Dauer der seit dem Unfall bereits verflossenen Zeit kein sicherer 
MaBstab fiir die Beurteilung von Kopfbeschwerden, wenn auch vielfach 
angenommen werden darf, daB mit dem Riickgang sonstiger Reizzu- 
stande, z. B. in dem ja haufig alterierten Bogengangssystem oder auf 
allgemein nervosem Gebiete, auch die Cephalgien einem allmahlichen 
Abklingen verfallen. Wie schon friiher angedeutet, kdnnen schwere 
Kommotionen zu relativ geringen Symptomen flihren und leichte Kopf- 
verletzungen erhebhche Klagen im Gefolge haben. Bei dieser Schwierig- 
keit der Sachlage kann mitunter, natiirlich nicht in samtlichen Fallen, 
die arztlic he Begutachtung d urch das ErgebnisderArbeitsauskunft, 
die ja von den Berufsgenossenschaften regelmaBig eingeholt zu werden 
pflegt und die auBer dem erzielten Arbeitsverdienst auch Angaben liber 
die Art der geleisteten Arbeit und das hierbei beobachtete Verhalten 
des Patienten enthalt, unterstiitzt und erleichtert werden. Gerade auf 
diese Arbeitsausklinfte, die auch fiir die Rentenbemessung oft von 
ausschlaggebender Bedeutung sind, mochte ich die Aufmerksamkeit 
besonders hinlenken. Gleichzeitig spielt natiirlich auch der sonstige 
objektive Befund sowie das Ergebnis der Zuverlassigkeits- 
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prufung (Dynamometer, Hosslinscher Versuch nsw.) eine wesent- 
liche Rolle. Allerdings muB ich — fast als Charakteristikum der Kopf- 
verletzungen — hervorheben, daB bei cerebralen Kommotionsneurosen 
in objektiver Hinsicht oft nur ein sparlicher oder selbst vollig negativer 
Befund sich bietet. Man findet wohl haufig etwas Zittem der vorge- 
streckten und gespreizten Finger, Lidflattern, fibrillares Zittern der 
Zunge oder fibrillares Wogen der Extremitaten- und Rumpfmuskulatur, 
oft auch eine Lebhaftigkeit der Haut- oder Sehnenreflexe, besonders der 
Patellarreflexe — alles Symptome, die zwar auf eine gewisse Erregbarkeit 
im Nervensystem hinweisen, die aber dennoch in der Regel fur die Be- 
urteilung der einzelnen subjektiven Klagen kaum irgendwelchen Anhalt 
geben kbnnen. Und selbst diese Symptome sind in zahlreichen Fallen 
nicht nachzuweiscn und konnen, falls sie vorhanden sind, ebensogut 
schon vor dem Unfalle bestanden haben und, wie auch die bekannten 
Untersuchungen Sangers an Gesunden und auBerlich Kranken (Ulcus 
cruris usw.) gezeigt haben, auf Alkoholismus, TabakmiBbrauch, Lues, 
Ubermlidung, Unteremahrung und Arteriosklerose beruhen. Steigerung 
der Sehnenreflexe wurde so haufig gefunden, daB Sanger diesem Sym¬ 
ptom uberhaupt keine pathologische Bedeutung mehr beizumessen ver- 
mag, wenigstens bei isoliertem Auftreten. Die als hysterisch geltende 
doppelseitige Gesichtsfeldeinschrankung fand sich bei 6,7% und eine 
Anasthesie t^i 4%. Auch die Untersuchungen aus der Nagelischen 
Poliklinik (Fein) iiber das Vorkommen allgemein nervoser Symptome 
und vagotonischer Erscheinungen bei Gesunden mahnen 
bei der Begutachtung angeblich nervoser Unfallfolgen zur Vorsicht, 
zum mindesten hinsichtlich der allgemein nervosen Stigmata, wahrend 
vagotonische Symptome (spastische Obstipation, Akrocyanose, Magen- 
symptome, SchweiBe, SpeichelfluB usw.), die allerdings nach Kopfver- 
letzungen seltener beobachtet werden als nach starken Emotionen, 
bei gesunden Mannern nur ganz vereinzelt, bei Frauen etwas haufiger 
gefunden wurden. 

Von wesentlicher Bedeutung, gerade auch fur die Beurteilung von 
Cephalgien, istgelegentlichdie Rontgenuntersuchung. Beimehreren 
Fallen unseres Materiales, in denen frtihere Untersucher die Diagnose 
auf einfache Gehirnerschlitterung gestellt, zeigte uns das Rdntgenbild 
Absprengungen der Tabula interna, deutliche Verdickung 
des Schadelknochens an der Lasionsstelle (wahrscheinlich durch 
periostale Auflagerung nach BluterguB), gelegentlich auch eine unver- 
kennbare Knochendepression, die beim Betasten der Kopfhaut 
sich dem Xachweis entzogen hatte, Befunde, die fiir die subjektiven 
Beschwerden, speziell bei Cephalgien, in manchen bis dahin unklaren 
und zweifelhaften Fallen eine vollig begriindete Unterlage erbrachten. 
In einzelnen dieser Falle wunle der Hauptsitz der Kopfschmerzen genau 
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an die Stelle lokalisiert, die auch bei der spateren Rontgenuntersuchung 
eine pathologische Veranderung ergab. Handelte es sich um hochgra- 
dige und andauernde Cephalgien, die jeder internen Behandlung trotzten 
und den Patienten fast oder vollig erwerbsunfahig machten, so war der 
Rontgenbefund geniigende Indikation, die operative Beseitigung 
der Knochendepression oder -verdickung vorzuschlagen, wenigstens 
dann, wenn auch die Lumbalpunktion keine oder nur voriiber- 
gehende Besserung gebracht. Schwieriger liegen die Falle mit einfacher 
Fissur des Schadeldaches, die oft ohne Kallusbildung heilen (von 
Hansemann) und daher, besonders bei alteren Fallen, sich dem ront- 
genologischen Nachweise leicht entziehen. Auch bei Schadelbasis- 
briichen, von denen die Querbrtiche der Felsenbeinpyramide (quer 
zur Langsrichtung) zuweilen eine deutliche, wenn auch nicht starke 
Kallusbildung noch nach Jahren (Geipel) bei der Obduktion erkennen 
lassen, wird die Fissurlinie um so unklarer, je langere Zeit seit dem Un¬ 
fall verflossen; doch beweist auch die Grasheysche Beobachtung, 
die Gleason und Pf ahler in ihrer Mitteilung fiber einen rontgenologisch 
diagnostizierten Fall von Fraktur des Os petrosum zitieren, daB unter 
Umstanden noch 2 Jahre nach dem Trauma die Rontgendiagnose ge- 
stellt werden kann. Wir selbst haben es uns schon seit langem zur Regel 
gemacht, moglichst alle Falle von Kopfverletzungen zu rontgen. Wenn 
auch der Rontgenbefund bei der iibergroBen Mehrzahl (unter AusschluB 
der klinisch sicheren Schadelbriiche) ein negativer war, so haben wir 
doch eine Reihe von Fallen auf rontgenologischem Wege klaren konnen. 
Jedenfalls gehort m. E. ein Rontgenbild des Schadels, in zwei Ebenen 
aufgenommen, bei alien Kopfverletzungen zu den unerlaBlichen Vor- 
bedingungen einer klinischen Diagnose. Auch chronische hirn- 
drucksteigernde Prozesse sind rontgenologisch mitunter aus 
Schadelveranderungen (Formveranderungen der Schadelwand, Usuren 
der Schadelinnenflache, Verdickung der Schadelwand, Veranderungen 
der venosen GefaBfurchen, Veranderungen der Nahte) zu diagnosti- 
zieren (Schuller), so daB das Rontgenverfahren iiberhaupt bei Er- 
krankungen und Verletzungen des Schadels und des Schadelinneren 
mehr als bisher herangezogen zu werden verdient. Welch glanzende 
Erfolge es bei den SchuBverletzungen des Kopfes gezeitigt hat, 
das haben uns ja die einschlagigen Publikationen der Kriegschirurgie 
und -neurologie zur Geniige erwiesen, wobei ich speziell auch auf die 
Tangentialschiisse hinweisen mochte. 

SchlieBlich sei noch einer unserer Fftlle, eine Commotio cerebri, bei dem einzig 
und allein das Rontgenbild Klarung brachte, im Auszug mitgeteilt: 

Frau R., 40 Jahre alt. Schon friiher nervos. Im Jahre 1908 Eisenbahnunfali: 
Schlug mit linker Stirnseite gegen die Abteilture eines D-Zugwagens bei voller 
Fahrt an. Einige Momente betaubt. Seitdem standige Kopfschmerzen, die sich 
allm&hlich zu „Kopfkrampfen“ gestcigert haben sollen. 1909 leichtes „Abweichen“ 
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des linken Auges bemerkt. Standig zunehmende Kopfbeschwerden. 2 Jahre sp&ter 
Rontgenbild: Schatten neben der linken Stimhohle. Dezember 1911: Operation, 
Entfemung einer Knochencyste, die von chirurgischer Seite als traumatisch be- 
dingt anerkannt wurde (Blutung in den Knochen, vielleichfc bei vorhandener An- 
lage, Nebenstimhohle?); allerdings auBerst seltener Befund, in der Literatur ver- 
einzelt beschrieben, aber sonst unter Tausenden von Kopfverletzungen nie von 
uns beobachtet. », y + . t 

Eine weitere Ursache von Cephalgie nach Kopfverletzung bildet die 
Steigerung des cerebrospinalen Druckes, die selbstredend auch 
zu den mannigfachsten sonstigen cerebralen Symptomen, zu Kopfdruck 
und Benommenheit, Schwindelerscheinungen, Schlaflosigkeit oder auch 
Schlafsucht (Rinders pacher), epileptiformen Krampfen und Ver- 
wirrtheitszustanden (Hosemann) sowie zu cerebralem Erbrechen und 
cerebral bedingter Bradykardie flihren kann. Im Vordergrunde des 
Krankheitsbildes, das teils als sekundare Meningitisserosa(Quincke), 
teils als serose Hypertonie (Rinderspacher) bezeichnet wird, 
das femer enge Beziehungen zum Hydrocephalus internus und 
zum Pseudotumor cerebri (Nonne) besitzt, und das nicht nur bei 
schweren Kopfverletzungen mit Bruch der Konvexitat und besonders der 
Basis, sondem auch bei 1 e i c h t e n Schadeltraumen (S c h 1 e c h t) gelegent- 
lich in Erscheinung tritt, stehen aber stets die Klagen tiber Kopfschmerz, 
der bald standig, bald nur anfallsweise (Schlecht) sich bemerkbar 
macht und der, wie Rinderspacher betont, mitunter in den Nacken 
ausstrahlt und zu ausgesprochenen Nackenschmerzen sich ver- 
dichtet. In einem Falle seines Materiales sah Rinderspacher Steige¬ 
rung der Nackenbeschwerden bis zur Nackenstarre mit Andeutung 
des Kernigschen Phanomens. Auch wir haben in einer ganzen Reihe 
von Fallen Erhohung des Lumbaldruckes nach Kopfverletzungen nach- 
weisen konnen, und zwar sowohl bei Fallen mit der klinischen Diagnose 
,,Gehirnerschutterung“, als auch bei Patienten mit Schadeldach- und 
besonders Basisbnichen, vereinzelt auch mit anscheinend einfachen 
Kopfkontusionen. Im allgemeinen haben wir uns aber bei alteren 
Fallen nur dann zur Lumbalpunktion, die uns auch bei epileptischen 
Zustanden gute Dienste leistete, entschlieBen konnen, und zwar teils 
aus therapeutischen, teils aus diagnostischen Riicksichten, wenn die 
Beschwerden, speziell die Cephalgien als allzu hartnackig und qualend 
sich erwiesen und wenn der iibrige Befund fur die hartnackigen Kopf¬ 
beschwerden keinen hinreichenden Anhalt bot. In solchen Fallen 
mochte ich sie aufs warmste empfehlen. Dagegen haben wir von einer 
allgemeinen Anwendung der Lumbalpunktion als diagnostisches 
Hilfsmittel unterschiedslos fur a lie Falle von Kopfverletzungen aus 
dem Grunde Abstand genommen, weil wir doch in einem nicht geringen 
Prozentsatz der Falle wenigstens fur eine Reihe von Tagen unangenehme 
Begleiterscheinungen (vermehrten Kopfschmerz, Nackenschmerzen, 
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Schwindelgeflihl, Erbrechen) auftreten sahen, die zwar als vorliber- 
gehende Erscheinungen bei einsichtigen Privatpatienten nichts zu 
sagen haben, die aber bei Unfallneurotikem nach unseren Erfahrungen 
nur zum Querulieren AnlaB geben. Jedenfalls wtirde ich keinen Unfall- 
patienten zu der an sich relativ harmlosen Lumbalpunktion drangen, 
sie aber vomehmen, wenn der Patient verniinftigem Zuspruch zugangig 
ist. Ich habe aber nicht nur vereinzelte Falle gesehen, die noch nach 
Jahren mit unverminderter Hartnackigkeit behaupteten, ihre Kopf- 
oder Rlickenschmerzen riihrten einzig und allein von dem ,,Stich in den 
Rlicken“ her, und die den Arzten und Berufsgenossenschaften die groBten 
Schwierigkeiten machten. So sehr selbstredend der Wert der Lumbal- 
puiiktion sowohl in diagnostischer wie therapeutischer Beziehung ganz 
allgemein zu schatzen ist, vor allem natiirlich bei Luesverdachtigen 
zwecks Vornahme der Wassermannschen Reaktion, der Nonne- 
Apeltschen Globulinprobe und zwecks Untersuchung auf Lympho- 
cytose, femer zur Druckentlastung bei meningitischen Prozessen und 
zahlreichen Fallen von Epilepsie, so glaube ich doch, auf diese Erfah¬ 
rungen bei Unfallneurotikem, die auch gelegentlich von anderer Seite 
gemacht worden sind, hinweisen zu miissen. So war es mir aus dem 
Diskussionsbericht uber den Cimbalschen Vortrag im ,,Arzthchen 
Verein“ zu Hamburg liber „Die objektiven Befunde und die Einschat- 
zung der Erwerbsbeschrankung bei Unfall-Nervenkrankheiten“ inter- 
essant zu entnehmen, daB Nonne nur 4mal bei Unfallstraumatikern 
Lumbalpunktionen aus diagnostischen Grtinden vorgenommen hat und 
daB er von einer Wiederholung Abstand nahm, weil die Falle zu unan- 
genehmen Weiterungen fiihrten. Jedenfalls hat Nonne auch darin 
recht, daB bei Neurosen die Lumbalpunktionen im allgemeinen weniger 
gut vertragen werden als bei organischen Rlickenmarksleiden. Ebenso 
ist mit Nachdruck darauf hinzuweisen, wie dies auch Cimbal, Nonne, 
Weitz u. a. tun, daB die Resultate der Lumbaldruckmessung doch nur 
mit einiger Vorsicht und Kritik in diagnostischer Hinsicht bei den 
Folgeerscheinungen von Kopfverletzungen zu verwerten sind, wissen 
wir doch, daB auch zahlreiche sonstige Erkrankungen und Schadlich- 
keiten oft genug mit Steigerung des cerebrospinalen Fliissigkeitsdruckes 
verbunden sind. So fand Weitz Liquordruckerhohung auBer nach 
Kopftrauma vor allem bei Alkoholikern (unter 70 Alkoholikern 
hatten nur 37 einen Druck unter 180, 10 zwischen 180 und 200, 23 
[= 32,9%] liber 200, da von 10 uber 240, und 4 uber 300 — Hochstdruck 
war 340 mm H 2 0 in 2 Fallen). Alkoholische Epileptiker hattqn relativ 
haufig hohen Druck, dekrepide Potatoren in paralytischem Stadium 
mehrmals auffallend niedrigen Druck. Ebenso kommen Drucksteige- 
rungen vor bei Anamie, Epilepsie, Nephritis, Arteriosklerose (gleich- 
zeitig mit systolischer Blutdrucksteigerung), so wie bei nichttraumatischer 
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Neurasthenic und Hysterie, wenn auch bei letzteren meist nur in maBiger 
Hohe. Weitz fand unter 15 Fallen von schwerer Neurasthenic und 
Hysterie 2 mal einen Druck von iiber 200, 4 mal zwischen 150 und 200 und 
9mal unter 150 mm H 2 0. Ich selbst konnte gelegentlieh bei Schreck- 
neurose einen Druck von 280 mm H 2 0 nachweisen, den ich, wie aueh 
die Druckerhohung bei sonstigen allgemein nervosen Storungen, auf 
eine Hyperamie des Gehirns mit gesteigerter Transsudation der Plexus 
chorioidei zuruckfuhren mochte, wahrend die Drucksteigerung bei 
Alkoholikern mit meningealen Veranderungen, die ja bei chronischem 
Alkoholismus rechthaufig, zusammenhangt. Da wir nun wissen, daB vor 
allem chronischer Alkoholismus, Arteriosklerose, Neurasthenic und 
Hysterie leider eine recht erhebliche Verbreitung besitzen, so ist es in 
manchen Fallen tatsachlich schwer, mit einiger Sicherheit zu entscheiden, 
ob die festgestellte Drucksteigerung nur auf das Kopftrauma oder auf 
altere, vom Unfall unabhiingige Leiden zu beziehen ist. Abgesehen da- 
von, daB m. E. nur eine einigermaBen betrachtliche Steigerung, 
etwa iiber 180 mm H 2 0 bei horizontaler Lagerung, nicht aber schon 
Werte iiber 150 oder 160 mm H 2 0, wirklichen diagnostischen Wert 
beanspruchen konnen, ist danach auch die sorgfaltige Beriicksich- 
tigungder Anamnese bei der Beurteilung des Befundes dringend ge- 
boten, um nicht etwa eine Meningitis serosa posttraumatica zu konsta- 
tieren, wo es sich vielleicht um eine Druckerhohung auf alkoholistischer 
Basis handelt. In manchen Fallen kann allerdings das Aussehen des 
Liquors oder doch der mikroskopische Bef und die Diagnose nach 
der einen oder anderen Richtung hin entscheiden. So ist in f rise hen 
Fallen der Liquor haufig blutig gefarbt (Schwarz, Hosemann), 
nimmt aber vielfach schon vom 2. oder 3. Tage an (Hosemann) durch 
Abblassen der ausgelaugten und auch formveranderten Erythrocyten 
eine gelbliche Farbung an (Xanthochromie), wenn auch gelegentlieh 
noch nach 1 Woche (wie in dem 5. Falle von Schwarz) oder bei menin¬ 
gealen Spatblutungen, deren Vorkommen nach den Untersuchungen 
von Martin und Ri bier re gesichert erscheint (innerhalb der Grenzen 
von 2 Tagen bis zu auBerstenfalls 4 Monaten), Blut im Liquor makro- 
skopisch nachzuweisen ist. Bei etwas alteren Fallen hingegen fallt vor 
allem eine Vermehrung der Lymphocyten auf. Derartige Falle 
mit Blut- und Lymphocytengehalt werden, falls die Feststellung in zeit- 
lich relativ engem AnschluB an das Kopftrauma erfolgte, natiirlich mit 
uberwiegender Wahrscheinlichkeit mit letzterem in Zusammenhang zu 
bringen sein, wahrend bei monate- oder gar jahrelangem Interval! 
zwischen Unfall und Lumbalpunktion die Differentialdiagnose erheblich 
schwieriger zu stellen ist, vor allem deshalb, weil bei diesen alten Fallen 
der entzundliehe Charakter des Liquors (Pleocytose) meist fehlt. Menin¬ 
gitis serosa traumatica und die von Binderspacher als Hypertonia 
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serosa cerebrospinalis posttraumatica bezeichnete Druckerhohung ohne 
Entzlindungserscheinungen im Liquor sind m. E. vielfach nur zwei 
zeitlich aufeinanderfolgende Stadien ein und desselben Lasions- und 
Reizungsprozesses der Meningen, wie er durch traumatische Blutung 
in die Himhaute oder Hamatombildung nach Contusio cerebri ausgelost 
zu werden pflegt, wenn auch sicher in einer Reihe von Fallen, auch nach 
einfacher nichtkomplizierter Gehirnerschiitterung, eine ,,primare“ 
serose Hvpertonie vorkommt, analog der Drucksteigerung bei nicht- 
traumatischer Neurasthenie, und zwar als Folgeerscheinung der ja gerade 
nach Kopftraumen oft anzutreffenden Hyperamie des Gehims. Aller- 
dings durfte es sich in Fallen letzterer Art meist nur um leichtere oder 
maflige Druckerhohungen handeln. — Im iibrigen ist daran festzuhalten, 
daB ein blutiger Liquor stets fiir eine grbbere Lasion spricht und 
sein Xachweis die vielleicht anfanglich gestellte Diagnose einer ein- 
fachen Contusio capitis oder einer unkomplizierten Commotio cerebri 
wesentlich zu andem vermag, wenngleich umgekehrt das Fehlen eines 
blutigen Liquors oder einer Drucksteigerung nicht gegen eine organische 
Verletzung zu sprechen braucht. Auch bei Schadelbasisbruchen, 
die ja fast stets mit meningealer Lasion einhergehen, ist blutiger Liquor 
haufig zu finden. Alle diese Blutungen in die Meningen oder ihre nachste 
Umgebung konnen natlirlich durch Fremdkorperwirkung zu Reizzu- 
standen fuhren (Kronthal und Sperling, Friedmann u. a. fanden 
in alteren Fallen meningeale Verdickungen, Koppen fand kleinste 
Narben an der Hirnoberflache) und damit weiterhin zu seroser Exsuda- 
tion. Wahrend aber der Zellgehalt nach anfanglicher Steigerung sich 
allmahlich wieder verringert, kann die Druckerhohung lange Zeit be- 
stehen bleiben. Nach alledem ist es selbstverstandlich, daB zur Sicher- 
stellung mancher unklaren Falle die Vornahme der Lumbalpunktion 
durchaus erwiinscht erscheint und ^dr selbst pflegen sie auch in ein- 
schlagigen Fallen anzuwenden ; nur mochte ich, wie schon oben erwahnt, 
gerade bei den Unfallneurosen vor einer kritiklosen Verallgemeinerung 
und einer diagnostischen tTberschatzung warnen. Aus der allerneuesten 
Literatur scheint mir noch beachtenswert die Tilmannsche Publika- 
tion liber den Wert der Lumbalpunktion zur Erkennung von Spatfolgen 
nach Schadelschlissen. Til man n glaubt, ,,daB es moglich ist, durch die 
Lumbalpunktion festzustellen, ob die Reaktionserscheinungen des Ge- 
hirns auf eine Verletzung abgelaufen sind oder nicht. Vorlaufig scheint 
erhohter Druck mit normalem EiweiBgehalt der Hirnfllissigkeit auf eine 
einfache arachnoidale Retentionscyste infolge Narbenbildung hinzu- 
weisen. Besteht bei hohem Druck geringer EiweiBgehalt, dann handelt 
es sich oft um eine entziindliche Cyste; ist der EiweiBgehalt hoch, so 
daB es in Flocken ausfallt, dann liegt bei gleichzeitig hohem Druck meist 
ein AbsceB vor. EiweiBgehalt bei normalem Druck deutet auf rein menin- 
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geale Vorgange." Wenngleich diese Beobachtungen sich zunachst ledig- 
lich auf SchuBverletzungen des Gehirns beziehen, so scheinen sie doch 
auch bei den allerdings in mancher Beziehung anders liegenden Unfall- 
verletzungen der Friedenspraxis einer Nachprtifung wert zu sein. 

Endlich ist, ehe ich das Kapitel der Cephalgien verlasse, noch darauf 
hinzuweisen, daB bei der Begutachtung cerebraler Kommotionsnenrosen 
selbstredend auch das etwaige Bestehen komplizierender Erkran- 
kungen allgemeiner und lokaler Art in Riicksicht zu ziehen ist. 
So ftihren bekanntlich auch Herzleiden der verschiedensten Art, Er- 
krankungen der Nieren, vor allem Schrumpfniere, chronische Blei- 
intoxikation, Alkohol- und NicotinmiBbrauch, Magendarmerkrankungen, 
habituelle Obstipation, Gicht und andere Stoffwechselstorungen, ana- 
mische Zustande, organische Nervenleiden luetischer und nicht luetischer 
Natur, Arteriosklerose, besonders der Gehimarterien, sowie akute und 
chronische Erkrankungen des Ohres, der Nase, der Nebenhohlen und des 
Nasenrachenraumes, Reizzustande und mitunter auch Brechungs- 
fehler (Hyperopie, Astigmatismus) der Augen, und nicht in letzter Linie 
auch korperliche und vor allem geistige Uberanstrengung oft genug zu 
Kopfschmerz von mehr oder weniger groBer Intensitat. Jedenfalls tut 
man gut, besonders bei anscheinend hartnackigen Fallen von Kommo- 
tionsneurosen auch an derartige Komplikationen zu denken und wird, 
das habe ich wiederholt erleben konnen, bei genauer Erhebung der Ana- 
mnese, sorgfaltigem Studium der Unfallakten und eingehender Unter- 
suchung des Patienten oftmals feststellen mussen, daB etwa noch nach 
Jahren vorhandene Kopfschmerzen mit einer gewissen oder auch iiber- 
wiegenden Wahrscheinlichkeit weniger dem Unfalle, als etwa einer aus 
sonstigen Grtinden hinzugekommenen Ohr- oder Stimhohlenerkrankung 
oder einem chronischen Nierenleiden zur Last zu legen sind. Selbstredend 
bieten derartige Falle fur die Beurteilung oft die groBten Schwierig- 
keiten, ganz besonders dann, wenn auch uber die Frage des ursach- 
lichen Zusammenhanges zwischen Kopftrauma und kompli¬ 
zierender Erkrankung Unklarheiten bestehen. Welche Bedeutung 
die Komplikationen allgemeiner und lokaler Natur fur den weiteren 
Verlauf und die Prognose der Kopfverletzungen besitzen, werde 
ich im zweiten Teil dieser Arbeit zu erortern haben. 

Nachst den Cephalgien ist das wichtigste Symptom bei Kommo- 
tionsneurosen cerebralen Typs, das immer wieder anzutreffen ist und 
nur in vereinzelten Fallen fehlt, das SchwindelgefUhl. Bald tritt es 
anfallsweise, oft ohne besondere Ursache und in Meniereartigen 
Komplexen, auf und kann dann hohe Grade erreichen, so daB die 
Kranken taumeln, hinsttirzen und auch in ihrem Allgemeinbefinden 
erheblich beeintrachtigt sind (Ubelkeit, Erbrechen, Ohrensausen, allge- 
meines Krankheitsgefiihl), bald macht es sich nur unter bestimmten 
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Bedingungen bemerkbar (z. B. bei raschem Drehen, beim Biicken, 
beim Aufrichten, beim Blick in die Hohe, beim Steigen auf Leitem oder 
Geriiste, bei AugenfuBschluB), bald ist es als ein standiges Gefiihl 
derUnsicherheit sowohl in korperlicher Ruhe wie bei Bewegung vor- 
handen. Auch auBerlich ist der an Schwindel leidende Unfallpatient 
haufig, wenn nicht stets deutlich zu erkennen. Sein Gang ist langsam, 
unsicher, zuweilen selbst taumelnd (besonders bei Kleinhirnaffektionen), 
seine Rumpf- und Kopfbewegungen werden nur vorsichtig ausgefiihrt, 
Biicken und andere Bewegungen, die eine groBere Anderung der Gleich- 
gewichtslage mit sich bringen, werden moglichst vermieden. Vor allem 
aber horen wir von Angehorigen der Arbeiterklassen, daB die Berufs- 
tatigkeit, sofem sie wie bei Bergleuten, Steinbruchsarbeitern oder 
Ziegelgrabern haufigeres Biicken oder wie bei Anstreichern, Maurern, 
Zimmerleuten oder sonstigen Baugewerksarbeitern Besteigen von 
Leitern oder Geriisten erfordert, durch auftretendes Schwindelgefiihl 
vielfach wesentlich erschwert, mitunter sogar ganz unterbunden wird. 
Dabei kann das Schwindelgefiihl, nosologisch betrachtet, seine ver- 
schiedenste Ursache haben, zumal wenn man beriicksichtigt, daB 
nach cerebralen Kommotionen, iiberhaupt nach Kopftraumen oft nicht 
nur rein funktionell-nervose Reizsymptome und vasomotorische Sto- 
rungen lokaler Natur, sondern auch organische Schadigungen der ver- 
schiedensten Art auftreten konnen. Ebenso spielen natiirlich in vielen 
Fallen rein psychische Einflusse mit. Dementsprechend finden wir 
Schwindelerscheinungen: 

1. als rein psychogen bedingtes Symptom; 

2. bei Zirkulationsstorungen im Gehim (Hyperamie, Anamie); 

3. als Ausdruck einer Schadigung des vestibularen Teils des Laby¬ 
rinths (Bogengangsystem) oder des zentralen Vestibulariskems; 

4. als Symptom einer Mitbeteiligung des Kleinhirns; 

5. als Symptom einer Schadigung des Stirnhims; 

6. als Folgeerscheinung von Augenmuskelparesen. 

Was zunachst das psychogen bedingte Schwindelgefiihl 
betrifft, so kann es, ebenso wie die verschiedenartigsten sonstigen Be¬ 
ech werden bei suggestiblen, also speziell hysterischen Individuen 
auch dann entstehen, wenn jede objektive Grundlage, jedes materielle 
Substrat fur eine organische oder funktionelle Beeintrachtigung der Gleich- 
gewichtsapparate vollkommen fehlt. Die ganze Storung beruht also 
lediglich in der Vorstellung des Kranken; sie ist in der Regel durch 
Autosuggestionen, durch Nosophobien entstanden, und kann oft ebenso 
plotzlich, wie sie entstanden, auch wieder verschwinden. Gerade ein 
derartiger Wechsel, ein derartiges unvermitteltes Kommen und Gehen, 
ist ja stets auf Hysterie verdachtig und sicher wird man in den meisten 
Fallen noch sonstige hysterische Stigmata nachweisen konnen. Wenn 
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aueh, wie ich spater noch erortern werde, typisch hysterische 
Symptome, wie Krampfanfalle, Anasthesien, Contracturen, Paresen 
usw. nicht zum eigentlichen Bilde der cerebralen Kommo- 
tionsneurose gehoren, sondern stets etwas Fremdartiges, 
Sekundares und meist in der Anlage Begriindetes darstellen, 
so sind selbstredend beim Vorliegen hysterischer Disposition, iiberhaupt 
bei Psychopathen, neben den Kommotionssymptomen in gar 
nieht seltenen Fallen auch hysterische Erscheinungen anzutreffen. 
Ebenso spielen bei hypochondrischen Zustanden und Neurasthenien 
besonders endogenen Charakters, wie auch Dubois betont, Suggestionen 
eine groBe Rolle und auch bei ihnen sind neben sonstigen Storungen 
psychogen bedingte Schwindelerscheinungen an der Tagesordnung. 
Dabei konnen vasomotorische Symptome lokaler oder allgemeiner Natur 
vollkommen fehlen. Selbstredend kommen derartige Faktoren hyste¬ 
rischer, hypochondrischer und neurasthenischer Natur auch bei den cere¬ 
bralen Kommotionsneurosen in Betracht, teils als vom Unfall vollig 
unabhangige pyschogene Erscheinung, teils als sekundar, oft auf be- 
stehender Veranlagung zur Entwicklung gekommenes Symptom. 

Atiologisch und klinisch verschieden von diesen rein auf Vorstel- 
1 ungen beruhenden Storungen des subjektiven Gleichgewichts sind 
diejenigen Schwindelerscheinungen, die auf Zirkulationsanomalien 
im Schadelinnern beruhen. Schon friiher habe ich betont, daB nach 
Kopftraumen lokale Storungen des Blutumlaufes recht haufig 
anzutreffen sind und wie Mann bin auch ich der Ansicht, daB bei der 
Mehrzahl der Kopfverletzten, speziell der Kommotionsneurosen cere¬ 
bralen Typs mit Schwindelerscheinungen eine lokale vasomotorische 
Alteration fur den Vertigo verantwortlich zu machen ist. Jedenfalls 
waren bei etwa 60% meiner Falle von Commotio cerebri mit Schwindel- 
gefiihl sonstige Ursachen (Labyrinthschadigung, Kleinhirnaffektion 
usw.) mit einiger Sicherheit auszuschlieBen. Auf Epilepsie verdachtige 
spontane Schwindelanfalle mit BewuBtseinsstorung kamen unter dem 
bearbeiteten Material iiberhaupt nicht vor, dagegen kamen bei einem 
kleineren Teil der Falle Zirkulationsstorungen auf allgemeiner 
Basis als Ursache des Schwindelgefiihls in Betracht, und zwar vorallem 
Arteriosklerose, Herz- und Niererdeiden, anamische Zustande und, 
speziell bei komplizierender Schreckneurose, eine allgemeine reizbare 
Schwache des GefaBsystems (Neurasthenia vasomotorica),wie sie natiirlich 
auch ohne Unfalleinwirkung oft genug zur Beobachtung kommt. DaB 
zwischen den psychogenen und den vasomotorisch bedingten Formen 
von Schwindelerscheinungen rege Wechselbeziehungen und flieBende 
Ubergange bestehen, ist bei der weitgehenden Abhangigkeit der ge- 
samten vegetativen Funktionen vom psychischen Geschehen selbst- 
verstandlich. 
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Auch zn der spater folgenden Gruppe, dem vestibularen Vertigo, 
bestehen die engsten Zusammenhange, wenn auch der Bogengangs- 
schwindel insofern eine Sonderstellung einnimmt, als sein materielles 
Substrat in einer mehr oder weniger starken Alteration des Nervus 
vestibularis und seiner Endorgane* (Statolithen), also in einer streng 
lokalisierten Schadigung zu suchen ist, die allerdings an sich wieder 
von Fall zu Fall variieren kann und bald in Anderungen der f unk- 
tionellen Nervenerregbarkeit, bald in a usgesprochenen 
anatomischen Lasionen des Nervus vestibularis mit Nerven- 
degeneration oder in volliger Labyrinthzerstorung beruht. 
Im ganzen habe ich unter unseren 200 Fallen von cerebralen Kommo- 
tionsneurosen eine Beeintrachtigung des vestibularen Gleichgewichts- 
apparates, meist allerdings kombiniert mit einer gleichzeitigen Scha¬ 
digung des Ramus cochlearis (teils funktioneller, teils organischer Natur), 
lei etwa 30% der Falle angetroffen. Dabei handelte es sich zu meist um 
Anderungen der funktionellen Erregbarkeit, nur bei Vereinzelten um 
ausgesproehene Degenerations- und Zerstorungsprozesse im Vestibu- 
larisgebiet, die ja bei Kommotionen iiberhaupt nur recht selten vorzu- 
kommen scheinen. Nur in einem einzigen Falle war eine traumatisch 
bedingte Degeneration der Vestibularis- und Cochlearis kerne anzu- 
nehmen. Allerdings ist eine scharfe Unterscheidung, ob organisch oder 
funktionell, mitunter kaum zu treffen, wenn auch die Art der meist 
gleichzeitig bestehenden Cochlearissschadigung gelegentlich Hinweise 
geben kann. Wesentlich bei alien Kommotionsneurosen ist vor allem 
die Feststellung, ob t)ber- oder Untererregbarkeit des Vestibularappa- 
rates, Ein- oder Doppelseitigkeit der Storung besteht, wie es uns 
die Priifung auf Nystagmus besonders nach der kalorischen 
Methode gestattet, die zweifellos genauere Resultate als die Dreh- 
methode ergibt. Auch die besonders von Mann warm empfohlene 
galvanische Vestibularreaktion kann wertvolle Dienste leisten. 
Wenn auch daran festzuhalten ist, daB Ubererregbarkeit des Vesti- 
bularapparatos auch bei nicht traumatischen Neurasthenikern haufig 
genug anzutreffen ist, so hebt Mann m. E. mit Recht hervor, daB nach 
Kommotionen und iiberhaupt nach Schadeltraumen die t)bererregbar- 
keit doch erheblich hohere Grade zu erreichen pflegt. Je<lenfalls habe 
ich doch eine ganze Reihe von Patienten gesehen, bei denen Aufsetzen 
der Elektroden auf die Warzenfortsatze Schwindelerscheinungen und 
Neigung des Korpers nach der Anodenseite hin schon bei einer Strom- 
starke von 1 j 2 MA. hervorrief, wahrend in anderen Fallen 1 oder 1 1 / 2 MA. 
erforderlich waren und bei vollig Gesunden Iiberhaupt erst bei weiterer 
Steigemng der Stromstarke (2—4 MA.) Vertigo eintritt. DaB der posi¬ 
tive Ausfall derartiger Priifungen, speziell das Auf tret en starker vesti- 
bularer Reizsymptome (Nystagmus), einen auBerst wichtigen 
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Anhaltspunkt fur die Beurteilung der vom Patienten vorgebrachten 
subjektiven Kiagen, iiberhaupt fur die Gesamtbeurteilung der Unfall- 
schadigung bilden kann, ist selbstverstandlich. Vor allem wird durch 
Feststellung derartiger Reizsymptome die Glaubhaftigkeit des subjek¬ 
tiven Schwindelgcfiihls auBer Zweifel gesetzt. Ebenso ist Fehlen oder 
Herabsetzung des normalen Nystagmus beim Drehen um die eigene 
Achse oder beim Ausspiilen des Gehorganges mit kiihlem Wasser im 
Sinne einer verminderten Reizbarkeit bzw. Aufhebung der vestibul&ren 
Labyrinthfunktion auf der betroffenen Seite zu deuten. Wie aber auch 
Passow betont, ist die Funktionspriifung des Ramus vestibularis nur 
zu verwerten im Verein mit anderen Symptomen, insbesondere mit dem 
Ergebnis der Funktionspriifung des Ramus cochlearis, zumal nennens- 
werte traumatische Schadigungen des Nerv. vestibularis ohne Mitbe- 
teiligung des Ramus cochlearis, falls sie iiberhaupt vorkommen, seiten 
sind, wahrend umgekehrt bei Schadigungen des Labyrinths der Ramus 
cochlearis in der Regel viel eher und starker betroffen wird als der Vesti- 
bularnerv. Von anderen Untersuchungsmethoden auf vestibulare 
Gleichgewichtsstorung seien noch erwahnt der Rombergsche Versuch, 
sowie andere Ubungen, wie Stehen auf einem Bein, Gehen mit geschlos- 
senen Augen, vor- und riickwarts, auf Sohlen, Hacken und FuBspitzen. 
Auch hierdurch laBt sich in manchen Fallen ein Urteil gewinnen, ob tat- 
sachlich die Kiagen liber Schwindel berechtigt sind oder nieht. Dagegen 
sind einigermaBen sic here Anhaltspunkte, ob tatsachlich eine Laby- 
rintherschiitterung (als Teilerscheinung einer allgemeinen Commo¬ 
tio cerebri) stattgefunden hat, nur durch die feineren Untersuchungs¬ 
methoden zu gewinnen. 

Erheblich seltener als Storungen der Vestibularfunktion sind bei 
Kommotionen Kleinhirnerseheinungen, die ich nur in etwa 1% 
der Falle angetroffen habe. Dabei bestand auBer Schwindelgefiihl vor 
allem eine ausgesprochene Stoning des Muskeltonus mit taumelndem, 
cerebellarem Gang und Neigung, nach einer Seite heriiberzuf alien. Zuweilen 
erscheinen ja die subjektiven Storungen bei Kleinhirnschadigung, z. B. 
Kopfschmerz, Schwindelgefiihl, allgemeine Nervositat und Ubererreg- 
barkeit, rein funktionell-nervosen, neurasthenischen Symptomenbildern 
und speziell auch den liblichen Erscheinungen der cerebralen Kommo- 
tionsneurose auBerordentlich ahnlich und doch ergibt eine genaue 
Analyse selbstredend die scharfsten Unterschiede. Ich erinnere auBer 
an die Storungen des Gleichgewichts nur an die bekannten Symptome 
des Vorbeizeigens (Baranj'), der Adiadochokinesis, der Stoning des 
Muskeltonus, des Gewichts- und Dnicksinnes, sowie des Nystagmus 
nach der entgegengesetzten Seite. DaB aber selbst derartige Falle ge- 
legentlieh mit dem scheinbar alles deckenden Namen ,,traumatische 
Neurose“ bezeichnet we'rden, zeigt die jtingste Publikation von Frieda 
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Reichmann, die bei eingehender Untersuchung typische Kleinhirn- 
vsvmptome bei einem als „neurotisch“ betrachteten KopfschuBverletzten 
nachweisen konnte. Auch Goldstein weist auf die Bedeutung des 
cerebellaren Syraptomenkomplexes fur die Beurteilung Schadelver- 
letzter hin. 

Ob und wie haufig bei Kommotionsneurosen cerebralen Ty r ps Scha- 
digungen der raumempfindenden Zentren des GroBhirns 
(Stirnhirn) stattzufinden pflegen, dariiber habe ich nach meinem Material 
ein sicheres Urteil nicht gewinnen konnen. Aber auch bei den mit Stirn- 
beinbruchen komplizierten Fallen ist mir eine Gleichgewichtsstorung, 
die als ,,frontale Ataxie“ aufzufassen ware, nicht begegnet. 

Dagegen waren in einer kleinen Reihe von Fallen, und zwar nicht nur 
bei komplizierenden Schadelbasisbriichen, sondern gelegentlich auch bei 
anscheinend intaktem Kopfskelett Augenmuskelparesen, vor 
allein des M. abducens, festzustellen, die selbstredend zu Doppelbildern 
und damit auch zu Storungen der Raumempfindung ftihrten. Wieder- 
holt traten sie allerdings nur kurz vorubergehend auf, fur einige Stunden 
oder Tage, so daB, wie auch Schroder meint, in solchen Fallen nicht 
stets ein cerebraler Quetschungsherd oder eine Nervenlasion an der 
Schadelbasis anzunehmen ist, sondern die Parese als direkte Folge der 
Commotio cerebri betrachtet werden darf. Selbstredend ist dann auch 
das Schwindelgefiihl, sofem es nicht noch andere Ursachen gleichzeitig 
hat, eine vorubergehende Erscheinung. Bleibt es trotz des Riickgangs 
der Augenmuskelparese bestehen, so ist in erster Linie an eine lokale 
Zirkulationsstorung im Schadelinnem oder an eine Beeintrachtigung 
des Vestibularapparates zu denken. Ganz besonders auf letztere mochte 
ich nochmals mit allein Nachdruck hinweisen und rate dringend, bei 
alien Fallen von cerebraler Kommotionsneurose eine Unter¬ 
suchung der Vestibularfunktionen vorzunehmen, selbst in 
solchen Fallen, in denen subjektives Schwindelgefiihl des Patienten 
kaum eine Rolle spielt oder gar fehlt, wissen wir doch, daB gerade die 
schwersten Schadigungen des Vestibularis, die zu volliger Unerregbarkeit 
fiihren, ohne subjektive Beschwerden verlaufen konnen und daB dennoch 
ihre Feststellung fur die Gesamtbeurteilung des Falles oft von aus- 
schlaggebender Bedeutung ist. 

Mindestens dieselbe klinische Bedeutung hat aber auch die eingehende, 
moglichst spezialistische Untersuchung des Gehorapparates, die, 
wie auch Passow, Stenger u. a. erfordern, bei jedem Kopfverletzten 
vorzunehmen ist, und zwar nicht nur beim offenkundigen Vorliegen eines 
Schadeldach- oder Basisbruches mit Blutung aus dem Gehorgang und 
starkerer Schwerhorigkeit, sondern auch ausnahmslos in alien Fallen 
von Commotio cerebri, ja selbst bei einfacher Kopfkontusion, wobei 
ich ganz besonders den Umstand noch hervorhebe, daB die Schwere der 
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auBeren Verletzung an sich auch nicht den geringsten Anhalt fur den 
Grad der Ohrbeschadigung bildet, konnen doch die schwersten Briiche 
der Konvexitat das Gehor vollig unbeteiligt lassen und andererseits 
scheinbar harmlose Kontusionen zu den erheblichsten Schadigungen 
fuhren. Wenn auch die vielfachen Kiagen der Patienten iiber Ohren- 
sausen, ,,Klingen“ und ,,Brummen“, Nachlassen des Gehbrvermogens 
sowie iiber Stiche und sonstige schmerzhafte Sensationen im Ohr, die 
bei etwa 70% meiner Falle von Kommotionsneurose angetroffen wurden, 
bei der iiberwiegenden Mehrzahl (bei 43%) nur als rein funktionell 
nervos bedingt zu deuten und vielfach nur mit lokalen Zirkulations- 
storungen in Verbindung zu bringen waren, so war doch immerhin in 
27% der Falle eine Schadigung des Labyrinthee nachweisbar. 
In einzelnen Fallen lag gleichzeitig auch eine Schadigung des 
Mittelohres vor, wahrend traumatische Mittelohraffektionen ohne 
gleichzeitige Labyrinthstbrung nur dann festzustellen waren, wenn es 
sich um ein altes, durch den Unfall nur verschlimmertes Mittelohr- 
leiden handelte. Der Schwerpunkt war stets in alien Fallen die Be- 
teiligung des Labyrinths, die Labyrintherschiitterung, d. h. also, 
abgesehen von den friiher erwahnten Vestibularissymptomen, ganz 
allgemein gesprochen, Reiz- und Ausfallserscheinungen von 
seiten des Ramus cochlearis: Ohrensausen und sonstige abnorme 
Ohrempfindungen sowie mehr oder minder starke Schwerhorigkeit 
bis zur Taubheit,. in der Regel bedingt durch feine Degenerationspro- 
zesse in den Endausbreitungen des Homerven, wie sie ja auch bei chro- 
nischer Erschiitterung durch starke Schalleinwirkung (Kesselschmiede, 
Steinschlager usw.) vielfach beobachtet werden. Auch Tierexperimente 
haben gezeigt, daB nach derartigen Erschutterungen sekundare Dege- 
nerationen des Cortischen Organes eintreten konnen (Witmaack). 
Allerdings ist es, worauf auch Passow hinweist, im Einzelfalle oft auBerst 
schwierig zu entscheiden, ob es sich nun tatsachlich um eine organische 
oder nur um eine funktionell-nervose Horstorung handelt, konnen doch 
bei beiden Affektionen die subjektiven Beschwerden dieselben sein und 
auch in objektiver Beziehung die gleichen Symptome (Verkiirzung der 
Knochenleitung, Einengung der oberen Tongrenze) bestehen. Hier wird 
’vielfach nur der weitere Verlauf eine Entscheidung ermoglichen; Zu- 
nahme der Symptome spricht fur eine organische, Riickgang ftir eine 
funktionelle Affektion. Auch ausgesprochen hysterische, d. h. auf 
Vorstellungen beruhende Gehorleiden kommen in Betracht, wenngleich, 
wie schon oben betont, typisch hysterische Stigmata nicht zum 
engeren Bilde der cerebralen Kommotionsneurose gehoren, sondern 
stets auf eine Komplikation hinweisen. Endlich sei noch darauf die 
Aufmerksamkeit gelenkt, daB gerade bei angeblich posttraumatisch 
entstandenen Ohrerkrankungen die groBte Vorsicht in der Anerkennung 
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des Unfallzusammenhanges geboten ist, vor allern deshalb, weil sich bei 
einer auBerordentlich groBen Zahl von Fallen, die ihre Horstorungen dem 
Unfall zuschieben, alter© Ohrleiden, besonders des Mittelohres fest- 
stellen lassen. Schon aus diesem Grunde darf von einer spezialistischen 
Untersuchung nicht Abstand genommen werden. 

Auch beziiglich des Sehorganes werden vielfach alle moglichen 
alteren Leiden dem Kopftrauma zur Last gelegt, sei es bewuBt oder 
unbewuBt. Haufig liegt der Fall auch so, daB z. B. eine Hypermetropie, 
ein Astigmatismus oder ein beginnender Katarakt friiher vor dem Un¬ 
fall dem BewuBtsein des Triigers voll ; g entging, bis dann infolge des 
Unfallereignisses, wie es ja meist geschieht, alien Funktionen des Orga- 
nismus erhohte Aufmerksamkeit zugewandt und dadurch die Anomalie 
auch subjektiv empfunden wurde. Bei einer groBen Zahl von Kommo¬ 
tionsneurosen cerebralen Typs bestehen aber tatsachlich Symptome 
von sei ten des Sehorganes, die nicht ohne weiteres oder einzig und allein 
etwa vorhandenen Brechungsfehlern zur Last zu legen sind, sondem die 
als Zeichen einer erhohten Reizbarkeit zu gelten baben und die 
nichts anderes darstellen als eine Teilerscheinung der durch die 
Kommotion bedingten Hyperasthesie der hoheren Sinnes- 
organe, im weiteren Sinne der cerebralen Funktionen. So finden 
wir fast als typischen Befund neben asthenopischen Beschwerden 
(rasches Ermuden der Augen besonders beim Lesen, zuweilen mit Doppel- 
sehen u. a.), Klagen liber leicht eintretendes Flimmem, Tranen, iiber 
Stiche, Schmerzen und andere abnorme Sensationen in den Augen. 
Dabei ist der objektive Befund von seiten des Sehorganes meist 
vollig negativ. Nur in vereinzelten Fallen sehen wir eine leichte Hyper- 
amie des Augenhintergrundes, haufiger eine Injektion der Conjunctiven, 
mehrfach fanden sich auch bei unseren Fallen, die meist von Herrn 
Prof. Reis einer spezialistischen Augenuntersuchung unterzogen wur* 
den, Krampfzustande im Akkommodationsapparat, wie sie natlirlich auch 
bei sonstigen Nervosen und ohne jede traumatische Einwirkung oft 
genug vorzukommen pflegen. Uberhaupt ist es ja selbstverstandlich, 
daB nicht das Einzelsymptom, sondem nur die Gesamtheit der 
Efscheinungen nach Unfallen oft eine gewisse Eigentumlichkeit 
besitzen und daB dem ganzen Krankheitsbilde nur durch die jeweilige 
Art des Komplexes ein kennzeichnendes Geprage gegeben wird, z. B. 
als Schreckneurose, als cerebrale oder spinale Kommotionsneurose usw., 
was ich vor allem deshalb hervorheben mochte, weil immer wieder bei 
Besprechung der Unfallneurosen behauptet wird: dieses oder jenes 
Symptom, z. B. Tachykardie, Blutdrucksteigerung, Gleichgewichts- 
storung, kommt auch bei Nichttraumatikern vor und ist „deshalb" 
nicht als charakteristisch anzusehen. DaB eine derartige Argumentation 
den Kernpunkt der Frage verfehlt, liegt m. E. klar auf der Hand. 
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Dies nebenbei bemerkt. — Ira ubrigen wurden organische Storungen 
im Bereiche des Sehorganes unter unseren 200 Fallen von Kommo- 
tionsneurose, wenn man von dem ganz vereinzelten Antreffen einer 
leichten Pupillenentrundung, Anisochorie oder verlangsamten Licht- 
reaktion absieht, nicht festgestellt; insbesondere haben wir, zum 
Unterschiede von den spater zu erortemden Schadelbasisbriichen, 
Degenerationsprozesse im Augenhintergrunde bei einfachen 
Kommotionsneurosen niemals nachweisen konnen, weder in der 
Initialperiode noch bei jahrelangem Bestehen der Unfallfolgen. Auch 
Augenmuskelparesen waren nur selten und nur stunden- oder tagelang 
als passageres Symptom festzustellen, niemals aber von langerer Dauer, 
und waren dann wohl in der Regel nicht durch starkere Lasionen, son- 
dern nur durch Erschiitterung, hochstens Zerrungen bedingt. Ebenso 
sollen nach Newniark bei Commotio cerebri infolge Erschiitterung 
bei der Occipitallappen rasch voriibergehende Er blind ungen 
vorkommen; ich selbst habe analoge Falle nicht gesehen, sie sind aber, 
wie ich aus der Literatur entnehme, nach Prell- und Streifschtissen des 
Hinterhauptes neuerdings wiederholt beobachtet worden. Nystagmus 
war dagegen haufiger, meist als Folgeerscheinung einer erhohten Reiz- 
barkeit des Bogengangsysterns, vorhanden und dann eine Art Cbergangs- 
symptom zwischen funktioneller und organischer Storung. Im ubrigen 
betrug die Haufigkeit der funktionellen Reizsymptome im 
Bereiche des Sehorganes unter unseren Fallen etwa 50%, war also 
etwas niedriger als die von seiten des Gehororgans (70%). Nimmt man 
aber hinzu, daB hin und wieder auch Geruchs- und Geschmacks- 
storungen, wahrscheinlich nicht organischer Natur, bestanden und 
beriicksichtigt man die relative Haufigkeit (30%) der Vestibularis- 
symptome, so ergibt sich als Gesamtresultat, daB bei etwa 85% 
aller Falle von nichtkomplizierten Kommotionsneurosen 
cerebralen Typs Symptome von seiten der hoheren Sinnes- 
organe, meist im Sinne einer funktionellen Uberreizung, 
anzutreffen waren, ein Ergebnis, das sicher nicht rein zufalliger Natur, 
sondern das auch nach meinen sonstigen Erfahrungen fUr die Sym¬ 
ptomatology der cerebralen Kommotionsneurose und im 
Rahmen der ubrigen Symptome pathognomonische Bedeu- 
tung besitzt. Ich hebe auch ganz besonders hervor, daB bei meinen 
friiheren systematischen Untersuchungen eines groBen Materials von 
Schreckneurosen derartige Storungen von seiten der hoheren Sinnes- 
organe nur in einem erheblich kleineren Teil der Falle zu finden waren. 

Auch die Storungen auf psychischem Gebiete, die bei cere¬ 
bralen Kommotionsneurosen anzutreffen sind, treten in einer ziemlich 
charakteristischen Form, ja fast mit einer gewissen Einformigkeit 
immer wieder hervor. Vor allem sind es Stdrungen des Gedacht- 
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nisses und der Merkfahigkeit, die nach Ablauf des eigentlich 
psychotischen Stadiums, sich auch weiterhin in einer groBen Zatil von 
Fallen bemerkbar machen, die aber nicht etwa ohne weiteres den Er- 
scheinungen der amnestischen Phase der Kommotionspsychose gleich- 
zusetzen. sind, sondern die eine allgemeine Herabsetzung der 
Gedachtnisfunktionen darstellen, sowohl fur die Gegenwart wie 
fur die Vergangenheit. Daneben konnen natiirlich auch amnestische 
Ausfalle (retrograde Amnesie usw.) fortbestehen. Im allgemeinen ist 
aber von alien Gedachtnisstorungen bei den Kommotionsneurosen das 
Behalten rezenter Eindriicke am meisten beeintrachtigt, eine Erschei- 
nung, die allerdings durchaus nicht stets in alien Fallen auf pathologisch- 
anatomisch durch die Kommotion bedingten Gehirnveranderungen 
grdberer oder feinerer Natur beruhen diirfte, sondern die wohl sicher oft 
genug mit einer gleichzeitig vorhandenen abnormen geistigen 
Ermiidbarkeit mit mangelhafter Konzentration und Auf- 
merksamkeit in Zusammenhang steht, wobei es selbstverstandlich 
ist, daB auch diesen neurastheniformen Erscheinungen, wie ja unserem 
ganzen psychischen Geschehen, irgendwelche materielle Vorgange zu- 
grunde liegen miissen. Es ist in obiger Beziehung auch sehr bemerkens- 
wert, daB manche Unfallpatienten, die an ,,schlechtem Gedachtnis“ 
zu leiden behaupten und selbst die einfachsten Dinge zu vergessen 
pflegen, solche Angelegenheiten, die fiir sie von einiger Wichtigkeit sind, 
z. B. im Rentenverfahren, durchaus nicht vergessen, sondern in dieser 
Hinsicht mitunter sogar eine auBergewohnlich gute Merkfahigkeit be- 
sitzen. Auch die geistige Konzentrationsschwache, die Abstumpfung 
unH Hemmung der apperzeptiven Funktionen, die vielfach bei der arzt- 
lichen Untersuchung sich bemerkbar macht, pflegt dann oft kaum hervor- 
zutreten, wenn durch personliche Interessen die Aufmerksamkeit fixiert 
und gesteigert wird. Sicher kommen auch in leider allzu zahlreichen 
Fallen anatomisch bedingte Ausfallserscheinungen mit mehr oder 
weniger starker allgemeiner IntelligenzeinbuBe vor, die sich in schweren 
Fallen bis zum klinischen Bilde der ,,posttraumatischen Demenzzu- 
stande“ steigem konnen und sicher sind auch bei den leichteren Formen 
oft genug tatsachliche Defektzustande auf organischer Grundlage vor- 
handen, doch fallt nach meinen Beobachtungen immerhin ein gewisser 
Teil der Gedachtnisstorungen bei cerebralen Kommotionsneurosen in 
das Gebiet der rein funktionell bedingten, neurastheniformen Anomalien. 
Auch die mangelnde Initiative, die Unlust zur Arbeit, das korperliche 
und geistige Insuffizienzgefiihl, die Schlaffheit und das Sichhangen- 
lassen vieler Unfallneurotiker sind unter gleichen Gesichtspunkten zu 
betrachten, wobei allerdings noch das hervorzuheben ist, daB diese 
letzteren Symptome nicht mehr ausnahmslos in alien Fallen als reine 
Folgen des primaren Traumas aufzufassen sind, sondern vielfach seku n - 
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daren Einwirkungen, vor allem den Schadlichkeiten des Ken- 
ten k a mpfes, wenigstens teilweise ihre Entstehung verdanken. Wenn- 
gleich daran festzuhalten ist, daB auch bei nichtentschadigungsberech- 
tigten Unfallpatienten gleichartige Symptome haufig genug und zweifel- 
los als alleinige unmittelbare Folgen des Traumas vorzukommen pflegen, 
so sind sie doch bei bestehenden Schadenersatzanspriichen in einem wohl 
ebenso hohen Prozentsatz der Falle anzutreffen. 

Auch die Storungen auf affektivem Gebiete, die bei cere- 
bralen Kommotionsneurosen vielfach sich bemerkbar machen, sind 
zweifellos nur zum Teil als primare Unfallfolgen zu betrachten, also 
alle die Zustande von abnormer Reizbarkeit, Neigung zu Zornausbriichen, 
,,explosiver Diathese“ (Kaplan), von Wehleidigkeit und psychischer 
Depression, im weiteren Sinne von Wesensanderungen der ganzen 
Personlichkeit, wie sie bereits Schlayer und v. Krafft-Ebing 
beschrieben und wie sie teils als ,,traumatische Degeneration 44 
(Kaplan), teils als ,,traumatische psychopathische Konstitu- 
tion“ (Ziehen) bezeichnet worden sind und zu denen auch die patho- 
logischen Rauschzustande bei Kopfverletzten gehoren, wie 
ja tiberhaupt eine Intoleranz gegen Alkohol, oft auch gegen Nicotin, 
eine der regelmaBigsten Begleiterscheinungen der cerebralen Kommo- 
tionsneurose bildet, die vor allem nach der kriminellen Richtung 
hin oft bedeutungsvoll w'ird. DaB aber alle derartigen Zustande sicher 
nicht in jedem Falle sekundaren Einfliissen, speziell dem Rentenkampf, 
zur Last zu legen sind, sondem vielfach zweifellose Folgen einer direk- 
ten Hirnschiidigung darstellen, beweisen wohl besonders die Beob- 
achtungen an Kindern. So hat bekanntlich Tromner bei Jugendlichen 
auffallende Anderungen, so wohl auf affektivem wie intellektuellem Ge¬ 
biete nach Commotio cerebri beobachtet; Schroder erinnert an die 
posttraumatische Entstehung epileptoider Zustande, an Poriomanie 
und Dipsomanie und Ziehen beschreibt als Folgen von Gehirnerschutte- 
rung bei Kindern die Erscheinungen der sog. Moral insanity. Nach 
alledem wird man bei der Beurteilung von cerebralen Kommotions¬ 
neurosen bei entschadigungsberechtigten Unfallpatienten nur von Fall 
zu Fall, unter sorgfaltiger Beriicksichtigung der Anamnese, der Schwere 
des Unfalls, der Art des initialen Krankheitsverlaufes und etw r aiger Kom- 
plikationen, sowie unter Hinblick auf etwaige sonstige exogene Schad¬ 
lichkeiten (Alkohol- und NicotinmiBbrauch, ungunstige soziale Verhalt- 
nisse, schadliche suggestive Einfltisse, Rentenkampf) entscheiden konnen, 
ob und inwieweit die psychischen Anomalien als primare Unfall¬ 
folgen anzusehen sind oder inwieweit sie seku ndaren'Einfliissen 
ihre Entstehung verdanken. DaB Affektanderungen tiberhaupt eine 
groBe Rolle spielen, diirfte daraus wohl zu entnehmen sein, daB unter 
den 200 cerebralen Kommotionsneurosen des vorliegenden Materiales 
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nicht weniger als 84 (= 42%) ausgesprochene Stdrungen auf affektivem 
Qebiete zeigten. Dabei handelte es sich nur in 18 Fallen (= 21,2%) 
um zweifellos hysterische Individuen, wahrend 66 (= 78,8%) keinerlei 
hysterische Stigmata erkennen lieBen. Rechnet man diese 18 Hysteriker 
ab, so wiirden also immerhin noch bei einem Drittel aller Falle von 
Commotio cerebri Affektanderungen erheblichen Grades zu verzeichnen 
sein, die sicher zum Teil auf eine stattgefundene direkte Himlasion zu 
beziehen sind. Im ubrigen sei schon an dieser Stelle nachdriicklichst 
betont, daB typisch hysterische Erscheinungen, wie Anasthesien, 
Contracturen, Krampfanfalle, funktionelle Lahmungen einschlieBlich 
der von Oppenheim als Akinesia amnestica, Innervationsentgleisung, 
Reflexlahinung, Myotonoclonia trepidans bezeichneten Storungen ebenso 
die Crampusneurose und sonstige hysterogene Zustandsbilder nicht 
zum Symptomenkomplex der cerebralen Kommotionsneu- 
rose gehoren, sondern, sofern sie iiberhaupt in Erscheinung treten, 
stets etwas an und fur sich Fremdartiges darstellen, das entweder 
durch gleichzeitig beim Unfall stattfindende emotionelle Einwirkung, 
z. B. bei Contusio capitis, auf angeborener oder erworbener Anlage zum 
Ausbruch gekommen ist oder das, worauf ich spater noch eingehen werde, 
sekundar einwirkenden affektbetonten Vorstellungen, vor allem Be- 
ftirchtungs- und Begehrungsvorstellungen auf dem Wege autosuggestiver 
Verarbeitung (Liepmann) seine Entstehung verdankt. 

DaB man aber in der Bewertung der primaren und eigent- 
lichen Folgeerscheinungen einer Commotio cerebri den 
materiellen Him verander ungen nicht hinreichend genug Rech- 
nung tragen kann und daB man sich immer wieder vergegenwartigen 
muB, daB es sich nicht um analoge Zustandsbilder handelt, wie wir sie 
als nervose Storungen nach Schreck oder nach lokalen peripheren Kon- 
tusionen auftreten sehen, diirften uns die Ergebnisse der mikrosko- 
pischen Hirnpathologie zur Geniige lehren. Schon Sanger hat in 
seiner Monographic liber die ,,Beurteilung der Nervenerkrankungen 
nach Unfall“ (Stuttgart 1896) darauf hingewiesen, ,,daB den schweren 
Kopfverletzungen nicht selten organische Lasionen feinster Art zugrunde 
liegen, denen eine groBere Bedeutung zu vindizieren ist als dem psychi- 
schen Moment der Verletzung 4 *. Ebenso erinnere ich an die miskrosko- 
pischen Befunde von Sperling und Kronthal, Bernhardt und 
Kronthal, Friedmann u. a., vor allem aber an die ausgezeichneten 
experimentellen Untersuchungen von Jakob an Affen und Kaninchen. 
So fand Jakob bei den nach Kopftrauma sofort verstorbenen Tieren, 
falls der Befund nicht tiberhaupt ein vollig negativer war, piale Blu- 
tungen am Grunde der Briicke sowie der Medulla oblongata und cervica- 
lis, wahrend bei den iiberlebenden die verschiedenartigsten Verande- 
rungen festzustellen waren: in den Meningen durch primare Blutungen 
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angeregte Proliferationsprozesse mit stellenweiser Obliteration des sub- 
pialen und subduralen Lymphraumes, in der Gehirnsubstanz punkt- 
formige Blutungen, seltener in der Rinde, meist im Mittelhirn, in der 
Medulla oblongata, im Boden des 4. Ventrikels und im oberen Halsmark 
in der Umgebung des erweiterten Cervicalkanals, ferner Blutaustritte 
frischeren Datums in ein primar affiziertes Gewebe (traumatische Spat- 
apoplexie im Sinne Bollingers), andererseits Spatblutungen in eine 
nicht nachweisbar erkrankte Nervensubstanz, weiterhin groBere zu 
Hohlenbildung neigende Erweichungsherde, besonders in Pons, Med. 
oblongata und cervicalis sowie im Kleinhirn. Endiich fanden sich 
uberall an umschriebenen Stellen Aehsenzylinderquellungen mit Mark- 
zerfall und degenerative Prozesse in der weiBen Substanz und den Pro- 
jektionsbahnen sowie Ganglienzellveranderungen, besonders im Vagus- 
kern,— kurzum, eine schwere, ganz diffuse Schadigung des 
Nervengewebes. Muller berichtet iiber eine auffallende Blutleere 
des Gehirns bei einem nach Commotio cerebri verstorbenen Patienten, 
wahrend Weber (Chemnitz) bei der Obduktion eines 2 Wochen nach 
einer Commotio cerebri verstorbenen Kollegen neben alteren chronischen 
Veranderungen eine pralle Ftillung vieler kleinster GefaBe und Capil- 
laren, erweiterte Lymphraume, miliare perivasculare Blutungen frischer 
und alterer Art, Odem und Auflockerung des perivascularen Himge- 
webes, stellenweise auch Lymphocyteninfiltrate der Lymphscheiden 
und des perivascularen Gewebes feststellen konnte. Dabei sieht Weber 
die perivascularen Blutungen und Odeme nicht als direkte und sofortige 
Folgen der Commotio an, sondern insofern als indirekte Schadigungen, 
als seines Erachtens die alteren, chronischen GefaBveranderungen der 
durch das Trauma reflektorisch, durch Lahmung des Vasomotoren- 
zentrums ausgelosten GefaBerweiterung nicht standzuhalten vermochten. 
Viele Falle von Commotio cerebri sollen nach Weber deshalb nicht 
letal verlaufen, weil die betreffenden Individuen noch iiber intakte, 
den Zirkulationssehwankungen gewachsene HirngefaBe verfiigten. 
Ob diese Theorie fur alle Falle bindend ist, mochte ich bezweifeln, wenn- 
gleich ich ausdriicklich betone, daB derart schwere posttraumatische 
Veranderungen, wie sie Jakob im Tierexperiment fand, durchaus nicht 
stets in gleicher Weise nun auch bei den Unfallpatienten ohne Aus- 
nahme nachzuweisen sind, sondern daB im Gegenteil bei einer nicht 
geringen Zahl von Fallen der Befund sich durch eine gewisse 
Sparlichkeit auszeichnet. In vielen Fallen handelt es sich sicher 
nur um eine durch die Erschiitterung bedingte molekulare Schadigung mit 
Umstimmung der funktionellen Erregbarkeit der nervosen Elemente, mit 
Anderung der chemischen, physikalischen und nutritiven Prozesse. 
Zudem diirften die Jakobschen Falle wohl kaum mit der Kocherschen 
Definition der Commotio cerebri als einer momentanen Zirkulations- 
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unterbrechung mit folgender Himpressung und feinsten Verander ungen 
der Hirnsubstanz in Einklang zu bringen sein, sondem mehr unter den 
Begriff der Contusio cerebri fallen. Wie aber schon eingangs betont, 
sind derartige Unterscheidungen nur von theoretischer Bedeutung und 
ftir die Praxis ist daran festzuhalten, daB bei den ohne grobere Herd- 
erscheinungen verlaufenden Fallen von Commotio cerebri die nach Art, 
Lokalisation und Ausdehnung verschiedensten Befunde mikrosko- 
pisch zu erheben sind und daB meist eine organische Lasion des 
Gehirns, sei sie nun groberer oder auch nur leichtester und feinster 
Art, dem klinisch oft rein funktionell erscheinenden Bilde 
der Kommotionsneurose zugrunde liegt. Auch an meningeale 
Lasionen, vor allem an Hirnblutungen mit spaterer Verwachsung 
ist, besonders natiirlich bei blutigem Lumbalpunktat, stets zu denken, 
abgesehen davon, daB auch das Rontgenbild zuweilen komphzierende 
‘ Knochenverletzungen anzeigt. Bemerkenswert in diesem Zu- 
saramenhang erscheint mir noch der Frysche Fall, der nach einem 
Stirntrauma an hartnackigem Kopfschmerz, an psychischen Verande- 
rungen sowie an Krampfanfallen mit typisch hysterischem Charakter 
litt und der 4 Jahre spater bei der Operation eine circumscripte Him- 
hautverwachsung zwischen Dura und Pia entsprechend der auBeren 
Verletzungsstelle aufwies. Jedenfalls mahnen alle diese Befunde, bei 
der Begutachtung der cerebralen Kommotionsneurosen eine gewisse 
Zuriickhaltung und Vorsicht walten zu lassen. 

b) Contusio eapitis. 

Gehen wir nun zu denjenigen nervosen Storungen liber, die nach 
einer Kontusion des Kopfes in Erscheinung treten, also nach einem 
Kopftrauma, das zu keiner ausgesprochenen BewuBtseinsstorung fiihrt 
und das auch das Sehadelskelett vollig unbeteiligt laBt. Dabei kann 
auBerlich eine irgendwie geartete Lasion der Weichteile (Quetschung, 
Schnitt- oder Hiebverletzung, RiBwunde usw.) vollkommen fehlen oder 
auch vorhanden sein. Bei leichteren Kopfkontusionen, wie wir sie ganz 
besonders oft nach Eisenbahnungliicksfallen anzutreffen pflegen (Schlag 
mit dem Kopf gegen die Abteilwand) oder nach Fall auf Glatteis (Sturz 
auf den Hinterkopf), sehen wir haufig Beulen als einziges auBeres 
Zeichen der stattgefundenen Kopfkontusion, wahrend bei den Betriebs- 
unfallen der gewerblichen Arbeiter haufiger auBere Wunden, z. B. nach 
Kopfverletzungen durch herabfallendes Gestein, durch Werkzeuge usw., 
festzustellen sind. Zudem kommen bei letzteren sekundare Komplika- 
tionen wie Phlegmone oder Erysipel, weiterhin auch Meningitis, Him- 
absceB, Sinusthrombose, Septicopyamie, die beim Fehlen offener Wunden 
natiirlich ausgeschlossen sind, hin und wieder, wenn auch im allge- 
meinen nur recht selten, zur Beobachtung, konnen aber, wie einzelne 
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unserer Falle zeigen, z. B. ein Fall mit sekundarem HirnabsceG, gelegent- 
lich ebenfalls Gegenstand der neurologischen Begutachtung werden. 

Was aber liegt bei dem Gros der Falle, bei denen derartige sekundiire 
Komplikationen nicht in Erscheinung treten, vor, unter welchen Ge- 
sichtspunkten sind nervose Storungen nach Contusio capitis nosologisch 
und symptomatologisch zu beurteilen, bilden sie eine besondere Er- 
krankungsgruppe oder ordnen sie sich anderen Krankheitsbildern ein ? 
Dabei sei vorausgeschickt, daB selbstredend nicht alle Falle von Con¬ 
tusio capitis mit Storungen von seiten des Nervensystems verbunden 
sind. Immerhin ist es beachtenswert, daB nach Axel V. Neel bei nicht 
weniger als 70% aller Kopflasionen krankhafte Erscheinungen sich be- 
merkbar machen. 

Schon bei meinen Untersuchungen iiber nervose Erkrankungen 
nach Eisenbahnunfallen habe ich darauf hingewiesen, daB ein groBer 
Teil der ,,Kopf kontusionsneurosen 44 nichts anderes darstellt als 
die leichteste, sozusagen angedeutete Form der Kommotionsneurose, 
so daB ich alle mit den Symptomen einer Gehimerschtitterung einher- 
gehenden Krankheitsbilder nach Kopftrauma — von den angedeuteten 
bis zu den ausgesprochensten, schwersten. Erscheinungen — als ,,Kom- 
motionsneurosen im weiteren Sinne 44 bezeichnet habe. Daneben 
fanden sich dann andere Krankheitsgruppen, bei denen weniger die 
Kopfkontusion, als vielmehr die begleitende psychische Emotion, 
der ausgestandene Schreck, als Ursache der nervosen Folgeerschei- 
nungen zu betrachten war. Bei der systematisehen Durcharbeitung des 
vorliegenden Materiales, das 140 Falle von Contusio capitis umfaBt, 
haben sich gleiche Resultate ergeben. Nicht weniger als 51 Falle 
(=36,5%) gehoren zum Typus der Kommotionsneurose. Wenn 
auch eine ausgesprochene initiale BewuBtlosigkeit in diesen Fallen samt- 
lich fehlte, so bestand doch hin und wieder eine ,,momentane 44 Betaubung, 
Verwirrung, Ohnmachtsanwandlung oder Benommenheit, kurzum ein 
Zustand, der als Andeutung einer BewuBtseinsstorung ange- 
sehen werden muB. Vielfach, ja fast regelmaBig, trat tTbelkeit und Brech- 
reiz, haufig auch Erbrechen ein. Wahrend aber auf psychischem Gebiet 
die Erscheinungen der ,,Kommotionspsychose 4< nicht zur Entwicklung 
kamen, fielen die nervosen Symptome in den Rahmen der Kommotions¬ 
neurose. Kopfschmerz, Schwindelgefuhl, t)berreiztheit der hoheren 
Sinnesorgane bildeten neben einem Nachlassen der Gedachtnisfunktionen 
auch hier die hauptsachlichsten Erscheinungen, wobei ich als besonders 
kennzeichnend und beweisend betone, daB auch in derartigen Fallen 
wiederholt eine Schadigung des Labyrinths, sowohl des Ramus 
cochlearis als auch des Ramus vestibularis, nachzuweisen war. Auch der 
Befund von seiten des ubrigen Nervensystems — haufiges Antreffen 
allgemein nervoser Sjanptome wie Zittem und Reflexerhohung einerseit« 
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und sparliche Feststellung von kardiovascularen Storungen, iiberhaupt 
von Erscheinungen im vegetativen Nervensystem andererseits — war 
genau entsprechend demjenigen, wie er bei den ausgesprochenen Kom¬ 
motionsneurosen zu erheben war. 

Demgegeniiber fanden sich bei der zweiten Gruppe (27 Falle), 
bei der das Kopftrauma als solch.es anscheinend ohne die mindeste 
Einwirkung geblieben war und bei der einzig und allein die mit dem 
Unfallereignis verbundene psychischeEmotion krankheitsauslosend 
wirkte, die typischen Symptome der Schreckneurose: auf psychi- 
schem Gebiete, abgesehen von initialer Verstortheit, Fassungslosig- 
keit und Verwirrtheit, eine allgemeine Exaltation mit innerer Unruhe, 
Weinattacken, lebhaften Angst vorstellungen, Schreckhaftigkeit, hoch- 
gradiger Schlaflosigkeit oder unruhiger Schlaf mit aufregenden, schreck- 
haften Traumen, kurzum eine allgemeine Alteration des Affekts; 
dazu auf somatischem Gebiete eine Disharmonisierung des 
vegetativen Nervensystems mit Magendarmsymptomen, zahl- 
reichen Sekretionsanomalien, mit Storungen in der Respirations- und 
Sexualsphare sowie mit trophischen Storungen, vor allem aber und als 
regelmaBigster Befund mit ausgesprochenen kardiovascularen 
Symptomen (vasomotorischer Symptomenkomplex) — also gegeniiber 
der 1. Gruppe mit ihren cerebralen Kommotionserscheinungen ein 
vollig anderes Bild! Um nur ein einzelnes, aber fur die symptomato- 
logische Verschiedenheit sehr bezeichnendes Beispiel anzufiihren, sei 
dabei erwahnt, daB die Falle der 1. Gruppe (leichte Kommotionsneurosen) 
nur in 5,8% der Falle, die der 2. Gruppe (Schreckneurosen) dagegen in 
66 2 / 3 % der Falle eine nervos bedingte Steigerung des systolischen 
Blutdruckes aufzuweisen hatten; ebenso war eine Beschleunigung 
und Labilitat des Pulses in der 1. Gruppe nur bei 9,8%, in der 
2. Gruppe dagegen bei 81% der Falle festzustellen. tiberhaupt zeigte 
die 2. Gruppe in 100% der Falle kardiovasculare Symptome, die 
1. Gruppe hingegen nur bei 20%. Andererseits waren bei Schreckneuro¬ 
sen Schadigungen des Labyrinthes niemals anzutreffen, auch 
funktionell-nervos bedingte Seh- und Horstorungen nur etwa bei einem 
Drittel aller Falle, wahrend die Gruppe der leichten Kommotionsneurosen 
fast bei 90% eine Uberreiztheit der hoheren Sinnesorgane aufwies. 

AuBer den Kommotions- und Schreckneurosen war nun nach Contusio 
capitis noch eine 3. Gruppe festzustellen (62 Falle), die den Typus 
beider Erkrankungsformen in sich vereinigte, also eine Mischform 
aus cerebralem und emotionellem Symptomenkomplex. 
Gerade derartige Krankheitsbilder mit gemischten Symptomen liegen 
fiir die Deutung oft sehr schwierig und sind nur dami verstandlich, 
wenn wir die Genese des Einzelfalles verfolgen und wenn wir die 
Grundkomponenten, aus denen sie nosologisch sich entwickeln, 

Z. f. d. g. Neur. u. Psych. O. XXXIV. 17 
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kennen und fest umschrieben haben. So konnen wir ganz besonders 
nach Bahnunfallen, die einmal mit einer heftigen psychischen Erschlitte- 
rung, gleichzeitig aber auch oft mit einer Contusio capitis verbunden 
sind, derartige Mischformen zu Gesicht bekommen. Gerade das Zu- 
sammenwirken oder doch wenigstens die rasche Aufeinanderfolge 
mehrerer exogener Schadlichkeiten ist dann ausschlaggebend fur die 
jeweilige Form des Gesamtzustandes, der natiirlich symptomatologisch 
meist erheblich komplizierter sich gestaltet als die den betr. atiologischen 
Momenten entsprechenden Einzelsymptomenkomplexe. Nimmt man 
weiterhin noch hinzu, daB die einzelnen, sich kombinierenden Komplexe, 
zum Teil bedingt durch die quantitative und qualitative Ungleichheit 
der atiologischen Faktoren, keineswegs stets in gleicher Intensitat auf- 
treten und anhalten, so ist hierdurch ebenso wie durch die ungleiche Dis¬ 
position der Einzelindividuen eine weitere Variabilitat der Krankheits- 
formen gegeben. Behalt z. B. die Kommotion die Oberhand, so werden 
die psychischen Eindrucke rasch verschwimmen, wahrend bei gleicb 
starker und nachhaltiger Einwirkung eine typische Mischform resultiert. 
Auch in derartigen Fallen antwortet das Gehirn auf exogene Schad¬ 
lichkeiten fast mit der Promptheit eines Experiments. So fanden sich 
bei den 62 Mischformen meines Materials neben ausgesprochenen Kom- 
motionssymptomen ps 3 r chische Exaltation und sonstige Storungen des 
Affekts mit Angstvorstellungen, Schreckhaftigkeit und Insomnie, da- 
neben Storungen von seiten des visceralen Systems, besonders kardio- 
vasculare Symptome. Etwa 50% der Falle zeigten nervos bedingte 
Erhohung des systolischen Blutdruckes, 60% eine Beschleunigung und 
Labilitat des Pulses, 85% liberhaupt eine vasomotorische Alteration 
und ebenso waren bei 60% Reizzustiinde der hoheren Sinnesorgane, 
darunter bei 15% eine Schadigung des Labyrinthes vorhanden. 

Zusammenfassend laBt sich also sagen, daB die nervosen Folge- 
erscheinungen einer Contusio capitis kein einheitliches Krankheitsbild 
darstellen, sondern daB, vor allem auch bei der Unfallbegut- 
achtung, drei Typen zu unterscheiden sind: 

1. leichte Kommotionsneiuosen; 

2. Schreckneurosen; 

3. Mischformen aus 1 und 2. 

DaB nach einer Kopfkontusion im einen Falle eine Schreckneurose^ 
im anderen Falle eine Koinmotionsneurose oder Mischform resultiert, 
das hangt natiirlich, wie schon oben angedeutet, nicht nur von der 
Schwere des Einzeltraumas ab, sondern zum groBen Teile auch von der 
gegebenen Disposition des Individuums. So war es auffallend^ 
daB unter den 113 Mannern mit Contusio capitis nur 13,3% den Typus 
der reinen Schreckneurose, dagegen 41,6% den der Koinmotionsneurose 
zeigten, wahrend die 27 Frauen mit Contusio capitis e-in genau umgekehr- 
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tes Bild darboten (44,4% Schreckneurosen, 14,8% Kommotionsneu- 
rosen); nur die Mischformen traten bei Mannem und Frauen in an- 
nahernd gleicher Haufigkeit auf (45,1% bzw. 40,8%). Berucksichtigt 
man nun ferner, daB 81,4% der Frauen mit Contusio capitis hysterische 
Stigmata zeigten, also sicher als zum mindesten nervos disponiert zu 
gelten haben, gegentiber 17,7% der Manner, so kommt man zu dem 
Schlusse, daB die Haufigkeit der emotionellen Storungen nach Contusio 
capitis bei Frauen in der Hauptsache einer bestehenden Anlage zur Last 
zu legen ist, wahrend bei den weniger disponierten Mannern die psychi- 
sche Einwirkung des Traumas gegenuber der mechanischen Erschtitte- 
rung nur in geringerem Grade zur Geltung kommt. Inwieweit Disposition 
und hysterische Elemente fur die weitere Entwicklung der einzelnen 
Krankheitsformen von Bedeutung sind und welche nosologische Stellung 
ihnen im Gesamtzustande, auch nach der unfallrechtlichen Seite hin, 
einzuraumen ist, darauf werde ich im zweiten Teil meiner Arbeit noch 
genauer einzugehen haben. 

c) Briiche des Schadeldaches. 

Auf die Folgeerscheinungen der Schadeldach- und ebenso der Basis- 
briiche kann ich an dieser Stelle natiirlich nur insofern eingehen, als sie 
zu den cerebralen Kommotionsneurosen in Beziehung stehen und in- 
soweit sie in ihrem weiteren Verlaufe zu einer vergleichenden Betrachtung 
AnlaB geben. Halten wir daran fest, daB unter einer Commotio cerebri 
eine solche Hirnlasion verstanden wird, die, ohne zu groberen Herd- 
symptomen zu fiihren, mit initialer BewuBtseinsstorung und folgenden 
psychotischen und neurotischen Allgemeinerscheinungen verlauft, so 
scheiden aus der Zahl der 60 Schadeldachfrakturen unseres Materials 
als abseits stehend zunachst diejenigen Falle aus, bei denen 

1. eine anfangliche BewuBtseinsstorung fehlte — 8 Falle; 

2. grobere Herdsymptome in Erscheinung traten — 22 Falle. 

Dabei sei kurz erwahnt, daB die 8 ohne initiale BewuBtseinsstorung 

verlaufenen Falle auch ohne jedes Herdsymptom verblieben; 2 Falle 
verliefen unter der Erscheinung der Hirnkompression und muBten 
trepaniert werden (Scheitelbeingegend), ebenso ein 3. Fall, bei dem die 
Operation eine ZerreiBung der Arteria meningea media ergab (rechtes 
Schlafenbein). Fall 4 und 5 zeigten im Rontgenbild eine Splitterung 
der Tabula interna (Scheitelbeingegend), die Falle 6—8 eine Knochen- 
mpression in Stim- bzw. Scheitelgegend. Als Folgeerscheinungen zeigten 
sich stets allgemein nervose Symptome, die zwar mit dem Bilde der 
cerebralen Kommotionsneurose groBe Ahnlichkeit besaBen, z. T. auch 
klinisch vollig mit ihm ubereinstimmten, die aber sicher zum groBen 
Teile auf meningeale Schadigungen und direkte Hirnkontu- 
sion zu beziehen waren. Wie aber schon friiher betont, sind ja auch 
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die klinisch ,,reinen“ Falle von Commotio cerebri pathologisch-ana- 
tomisch betrachtet sicher kaum jemals vollig frei von irgendwelchen 
Quetschungsherden und meningealer Mitbeteiligung. Jedenfalls stehen 
derartige Falle von Schadeldachbruch ohne Herdsymptom und ohne 
initiale BewuBtseinsstorung, selbst wenn Kontusions- und meningeale 
Veranderungen vorhanden sind, doch in ihren klinischen Folge- 
erscheinungen den Symptomen der diffusen Gehirnschadigung 
(Commotio cerebri) recht nahe, wenigstens insoweit, als die allgemein 
nervosen Storungen inFragekommen. Auch die mit Herdsy mptomen 
einhergehenden Falle zeigen auBer lokalen Reiz- oder Ausfallserschei- 
nungen ausnahmslos in jedem Falle Symptome allgemein nervoser 
Natur, nehmen aber eben durch ihre klinisch nachweisbare Lokal- 
lasion eine Sonderstellung ein, vor allem auch deshalb, weil die Reiz- 
oder Ausfallserscheinungen praktisch oft von ganz erheblicher Tragweite 
sind und dem ganzen Falle zuweilen eine erheblich schlechtere Voraussage 
sowohl in medizinischer wie wirtschaftlicher Beziehung geben, wahrend 
die cerebralen Allgemeinsymptome unter ahnlichen Gesichtspunkten 
wie die eigentlichen Kommotionsneurosen zu beurteilen sind. Unter 
unseren 22 Fallen mit Herdsymptomen waren die verschiedenartigsten 
Storungen vertreten: Erscheinungen von Monoplegie und Hemiplegie 
der Extremitaten, motorischer und sensorischer Aphasie, Agraphie und 
Alexie, Paresen im Facialis- und Hypoglossusgebiet, Sehstorungen, 
Geruchs- und Geschmacksanomalien auf organischem Boden. In einem 
Falle traten auch epileptische Anfalle ein. 

In w r eit engerer Beziehung zu den cerebralen Kommotionsneurosen 
stehen naturlich diejenigen Briiche der Konvexitat, die mit BewuBt- 
seinsverlust und ohne Herdsymptome verlaufen und bei denen weiter- 
hin Erscheinungen von ausgesprochener Hirnkompression nicht vor¬ 
handen sind. Derartiger Falle waren unter der Zahl von 60 Briichen 
des Schadeldaches nicht weniger als 30 (= 50%) festzustellen, also Falle, 
die im wesentlichen unter dem Bilde der Commotio cerebri einhergehen, 
bei denen aber auBerdem noch eine Verletzung des Schadeldaches und 
vermutlich haufig auch eine Beteiligung der benachbarten Meningeal- 
und Hirnsubstanz (Kontusion, Hamorrhagie, sekundare Verwachsung) 
vorliegt, die also vielleicht als Falle von ,,komplizierter Gehirn- 
erschutterung“ bezeichnet werden konnen. Jedenfalls steht im 
Vordergrunde der Erkrankung, das hat mir immer wdeder die Beob- 
achtung gezeigt, fast ausnahmslos der ,,cerebrale Symptomenkomplex 44 . 
Weim auch bei derartigen komplizierten Fallen die Intensitat der Sto¬ 
rungen infolge entstandener Verwachsungen, Narbenbildung, lokaler 
Zirkulationsanomalien usw\ vielfach ungleich starker ist, so sind doch 
die Hauptbeschwerden der Patienten vielfach genau wie bei den ein- 
fachen Kommotionsneurosen der stattgefundenen Allgemein- 
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lasion des Cerebrums zur Last zu legen. Sie konnen aber durch die 
komplizierende Verletzung gesteigert, unterhalten und in ihrem Ab- 
klingen hintangehalten werden, so daB trotz der prinzipiellen tTber- 
einstimmung der Krankheitsbilder diese Formen der Konvexitatsbriiche 
doch als erheblich ernstere Schadigungen zu betrachten sind, 
ganz abgesehen davon, daB in noch hoherem MaBe als bei den auBeren 
Weichteilwunden hier die Gefahr der Meningitis, Encephalitis, der 
Sinusthrombose und Septicopyamie, vor allem aber auch des Spat- 
abscesses, besteht. Auch mit dem Auftreten von Gehirncysten sowie 
von Epilepsie ist zu rechnen. Weitere Einzelheiten wiirden den Rahmen 
meiner Arbeit tiberschreiten, da es mir hier in der Hauptsache nur darauf 
ankommt,die denKopfverletzungen verschiedenster Art gemeinsamen 
Merkmale in Beziehung zur cerebralen Kommotionsneurose 
hervorzuheben Und nach klinischen und begutachtungstechnischen 
Gesichtspunkten kritisch zu untersuchen. 

d) Briiche der Schadelbasis. 

Auch bei den Briichen des Schadelgrundes handelt es sich fast aus- 
nahmslos um „komplizierte Kommotionsneurosen“ im oben- 
erwahnten Sinne, nur daB hier auBer einer etwaigen Lasion von Hirn- 
substanz und Meningen auch die Gebilde der Schadelbasis in Mitleiden- 
schaft gezogen werden. Wie bei den Konvexitatsbriichen findet sich 
aber auch hier eine, wenngleich nur geringe Zahl von Fallen, in denen 
eines der initialen Hauptsymptome der echten Commotio cerebri, die 
BewuBtseinsstorung, fehlt. So war unter den 100 Fallen unseres 
Materials von Schadelgrundbruch bei 4% keine BewuBtlosigkeit vor- 
handen. Ebenso fand Sxinner, der bereits 1910 in seiner Dissertation 
90 Falle von Basisfraktur aus hiesigem Krankenhause auf Veranlassung 
von Geheimrat Rumpf veroffentlichte, bei 2 Fallen ausdriicklich die 
Aktenangabe, daB eine BewuBtseinsstorung beim Unfalle nicht vor- 
gelegen habe; 3 Falle zeigten eine BewuBtlosigkeit von ,,mehreren 
Minuten“, 6 eine ,,kurzdauernde“ bis zu einigen Stunden, 7 eine langer 
anhaltende bis zu 3 Tagen, 8 eine BewuBtlosigkeit von noch langerer 
Dauer (bis zu 14 Tagen in 2 Fallen), wahrend unter meinem jetzigen 
Materiale 11% eine relativ leichte BewuBtlosigkeit (bis zu 1 / 2 Stunde), 
32% eine mittelschwere (bis zu 12 Stunden), 29% eine schwere (bis zu 
3 Tagen) und 24% eine sehr schwere aufwiesen (bei den Briichen der 
Konvexitat: 11%, 18%, 27%, 22%). Vergleichen wir damit die Dauer 
des BewuBtseinsverlustes bei einfacher Commotio cerebri 
(59%, 27%, 10%, 4%), so ergibt sich schon aus dieser Gegentiberstellung, 
daB die Beeintrachtigung der Gehirnfunktion bei „kompli- 
zierten Kommotionen“, also bei Schadeldach- undnochmehr 
bei Basisbrtichen, eine unvergleichlich starkere ist, was ja 
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auch an und fur sich im Hinblick auf die starkere Schadigung der Him- 
substanz durch Kontusion und Blutung (haufig blutiges Lumbalpunk- 
tat) nicht wundemimmt. Auf die Entstehungsweise (Berstung und Zer- 
triimmerung) sowie die Lokalisation der Basisbruche (Quer-, Langs-, 
Piagonal- und Ringbriiche einerseits, Briiche der vorderen, mifctleren 
und hinteren Schadelgrube andererseits) kann ich selbstredend an dieser 
Stelle nicht naher eingehen; nur das eine sei betont, daB nach alien Be- 
obachtungen (Prescot, Aran, Helferich) die — meist quer ver- 
laufenden — Briiche der mittleren Schadelgrube einschlieBlich der 
Felsenbeinfissuren das Hauptkontingent aller Basisbruche darstellen. 
Auch eine Besprechung der klinischen Symptome (Blutungen aus 
Mund, Nase oder Ohren, Blutunterlaufung der Augengegend und Suffu¬ 
sion der Conjunctiva bulbi sowie am Processus mastoideus, AusfiuB von 
Liquor cerebrospinalis — ein sicheres Zeichen fur ZerreiBung der Menin- 
gen — oder gar von Hirnsubstanz, weiterhin einfache oder multiple 
Hirnnervenlasionen) kann sich nur auf das Allerwichtigste beschranken. 
Vor allem scheint es mir von Wert, nochmals daran zu erinnern, daB bei 
Schadelbasisbriichen die iiblichen, vorerwahnten Symptome durchaus 
nicht restlos in alien Fallen aufzutreten brauchen und daB, nach zahl- 
reichen Rontgen- und Obduktionsbefunden zu urteilen, eine ganze 
Reihe von Schadelbasisbriichen lange Zeit hindurch klinisch 
unerkannt bleiben. Als verdachtig auf Schadelbasisbruch 
sind m. E. (vgl. auch die Statistik iiber die Dauer der BewuBtlosigkeit) 
stets solche Fiille anzusehen, bei denen ein tage- oder gar wochen- 
langer BewuBtseinsverlust vorhanden war. Hier sollte wenn mog- 
lieh die Lu mbalpunktion rechtzeitig zur Klarung zugezogen werden, 
abgesehen von dem ja bei Kopftraumen stets unerlaBlichen Rontgen- 
bild. Auch die s pezia listische Untersuchung des inneren 
Ohres kann wichtige Aufschlusse geben, sind doch bei keiner sonstigen 
Kopfverletzung Labyrinth- und ebenso Mittelohraffektionen 
so haufig als nach Schadelbasisbriichen, wie auch folgende Uber- 
sicht zeigt: 

I nter 140 Fallen von Contusio capitis bei 8% Schadigung des inneren 
Ohres; 

uliter 200 Fallen von Commotio cerebri bei 30% Schadigung des 
inneren Ohres; 

unter 100 Fallen von Basisbriichen bei 64% Schadigung des inneren 
Ohres; 

miter 60 Fallen von Konvexitatsbriichen bei 30% Schadigung des 
inneren Ohres. 

Allerdings ist eine Blutung aus dem Gehorgang, die meist auf eineni 
isolieiten Bruch des Margo tympanicus mit TrommelfellriB beruht 
(Walb), an sich fiir eine Schadigung des Mittelohres oder gar des Liiby- 
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rinthes noch nicht beweisend, wenn auch die peripheren Felsenbein- 
brtiche sehr haufig mit Labyrinthverletzungen verbunden sind. Wie auch 
Walb betont, kann bei den meist glatt verheilenden Margobriichen 
und bei intakt gebliebenem Labyrinth das Horvermogen fast unbeein- 
trachtigt sein und das mitunter bestehende Ohrensausen ist in solchen 
Fallen durch Reizung der in der Trommelfellnarbe eingeheilten Nerven- 
enden auf reflektorischem Wege^bedingt (Walb). Selbstredend ist auch 
der Vestibularapparat gerade bei Basisbruehen oft in empfindlichster 
Weise gestort (unter unserem Material war etwa in der Halfte der Falle 
eine Schadigung, teils Cber- teils Untererregbarkeit des Ramus vesti¬ 
bularis nachzuweisen). Was die Beteiligung der Gehirnnerven 
im allgemcinen anbetrifft, wie sie besonders durch ZerreiBung oder 
Quetschung der Nerven in den ihren Durchtrittskanal treffenden Bruch- 
linien oder auch durch Callusbildung, Zerrung und Blutungen (z. B. 
Blutung in die Sehnervenscheide — Tiegel) bedingt ist, so hat Siinner 
unter seinen 90 Fallen folgende Lahmungen basaler Gehirnnerven fest- 
gestellt: 

I. Olfactorius 4mal (2mal Herabsetzung, 2mal Verlust des Geruchs- 
vermogens); 

II. Opticus 5mal (lmal doppelseitigc Erblindung); 

III. Oculomotorius 5mal; 

IV. Trochlearis Omal; 

V. Trigeminus 4mal; 

VI. Abducens 6mal; 

VII. Facialis 9mal; 

VIII. Acusticus (Schwerhorigkeit 44mal); 

IX. Glossopharyngeus 2mal; 

X. Vagus 2mal; 

XI. Accessorius Omal; 

XII. Hypoglossus 1 mal. 

Graf, der 90 Falle aus der Konigschen Klinik veroffentlichte, fand 
Mitbeteiligung des Nerv. 

I. 3mal; 

II. lmal; 

III. 2mal; 

IV. lmal; 

VI. 4mal; 

VII. 24mal; 

XII. 2 mal. 

Von 58 Fallen Anna Heers zeigte sich Liision des Nerv. 

II. 2mal; 

III. 2mal; 

IV. lmal; 
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V. lmal; 

VI. 4mal; 

VII. lOmal; 

VIII. 9mal. 

Ferner werden von augenarztlicher Seite fogende Angaben gemacht: 
Liebrecht: 

Stauungserscheinungen in den AugengefaBen bei 5%; 
streifige Triibung der Papillen bei 6%; 
maBige Schwellung der Papillen bei 5%; 
einseitige totale Sehnervenatrophie 2mal; 
einseitige teilweise Sehnervenatrophie 4mal; 

Halbblindheit 2mal; 

doppelseitige absolute Pupillenstarre 9 mal; 
hochgradige Herabsetzung der Pupillenreaktion 15mal. 

Kflnig (Bericht iiber 37 seit 1885 in der Ziiricher Augenklinik beob- 
achtete Falle): 

Atrophie der Papille 15mal; 
totale Amaurose 9mal; 

Augenmuskellahmungen 12mal, darunter: 

Nerv. abducens 9mal, 

Nerv. oculomotor. 5mal, 

Nerv. trochlearis 1 mal; 
pulsierender Exophthalmus 3 mal. 

Tietze, der experimentelle Untereuchungen machte, um die Ent- 
stehung der Basisbriiche durch Contrecoup zu erklaren, fand am haufig- 
eten den Opticus und Facialis betroffen. 

Uhthoff halt von den Augennerven nachst dem Opticus den Ab¬ 
ducens fur am meisten gefahrdet. 

Unter meinen 100 Fallen ergab sich folgendes: 

Nerv. olfact. 10mal; 

Nerv. opticus 3mal; 

Nerv. oculomotor. 7mal; 

Nerv. trochl. lmal; 

Nerv. trigemin. 9mal; 

Nerv. abducens 2mal; 

Nerv. facialis 20mal; * 

Nerv. acusticus 54mal; 

Nerv. glossopharyng. 6mal; 

Nerv. vagus 2mal; 

Nerv. accessorius lmal; ^ 

Nerv. hypoglossus 4mal. 

Am haufigsten wurde also in Obereinstimmung mit Stinner cine 
Schadigung im Acusticusgebiet gefunden, die in etwa 60% der Fall© 
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nur die Endausbreitungen des Ramus cochlearis, in etwa 10% nur den 
Ramus vestibularis und bei 30% gleichzeitig Ramus cochlearis und 
Ramus vestibularis betraf. Danach folgte an Haufigkeit der Nerv. 
facialis, was ja auch der starken Beteiligung der Briiche der mitt’eren 
Schadelgrube und des Felsenbeines entspricht. Von den Fallen mit 
Vaguslasion betraf einer den Ramus recurrens n. vagi (einseitige 
Stimmbandparese); bei den Opticusschadigungen handelte es sich 
stets um Atrophie der Papille, bei den Trigeminusaffektionen teils um 
Reiz-, teils um Ausfallserscheinungen sensibler Natur. 

Im ganzen war eine Beteiligung von Gehirnnerven bei nicht 
weniger als 72% aller Falle von Schadelbasisbruch anzu- 
t ref fen, eine Frequenz, die fast der Haufigkeit der Sugillationen 
und Blutungen aus Ohren, Nase und Mund, die bei 78% der 
Falle in Erscheinung traten, gleichkommt. Von Blutungen bestanden 
am haufigsten die aus dem Gehorgang ein- oder beiderseits (Briiche im 
Bereich der mittleren Schadelgrube), dann folgten Blutungen aus Nase 
und Mund sowie Suffusion der Augen (vordere Schadelgrube) und 
schlieBlich bei vereinzelten Fallen Blutunterlaufungen in der Mastoideus- 
gegend (hintere Schadelgegend). Wiederholt bestand auch gleichzeitig 
Blutung aus Ohren, Nase, Mund und Sugillation der Augengegend. 
Einmal unter unserem Material lag eine Hemianopsie vor, einmal ein 
rechtsseitiger pulsierenderExophthalmus, der bedingt war durch 
ein Aneurysma arterio-venosum infolge ZerreiBung der Carotis interna 
innerhalb des Sinus cavernosus (Prof. Reis); femer fand sich in einem 
Falle, bei dem beim Unfallereignis eine starke Zuriickbeugung des 
Kopfes (Zerrung des Halssympathicus ?) stattgefunden hatte, der 
Hornersche Symptomenkomplex mit Ptosis, Miosis und Enophthal- 
mus des rechten Auges. 

AuBer diesen Erscheinuygen einer groberen organischen Schadigung, 
die zum Teil natiirlich recht schwerwiegender Art, fand sich nun fast aus- 
nahmslos bei alien Fallen von Bruch der Schadelbasis noch derjenige 
Symptomenkomplex, wie ich ihn als charakteristisch fur die einfachen 
Kommotionen ausfuhrlich beschrieben habe. Ja, in zahlreichen 
alteren Fallen, in denen beispielsweise leichte initiale Paresen sich 
zuruckgebildet hatten, glich das Symptomenbild vollkommen 
dem der cerebralen Kommotionsneurose. Aber auch in den 
frischen Fallen sind die subjektiven Klagen der Patienten in genau der- 
selben einfOrmigen Weise anzutreffen; jedenfalls steht auch bei den 
Basisbriichen, sofern nicht besonders ernste organische Komplikationen 
vorliegen, im Vordergrunde des Gesamtzustandsbildes stets der ,,cere- 
brale Symptomenkomplex“, wenngleich selbstredend ein Schadel¬ 
basisbruch, mehr noch als ein Bruch der Konvexitat, immer eine erheb- 
lich schwerwiegendere Schadigung darstellt und in seiner klini- 
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schen und unfallrechtlichen Beurteilung stets zu groBer Vorsicht mahnt. 
Nicht nur kOnnen, wie ich schon friiher hervorgehoben, gerade naeh 
Basisbriichen umschriebene arteriosklerotische GefaBdegene- 
rationen entstehen, sondern auch durch sekundare Callusbildung ist 
hin und wieder nooh eine Spatschadigung z. B. am Opticus, zu 
erwarten, ganz abgesehen davon, daB zweifellos ein groBer Teil der tat- 
sachlichen Schadigung sich dem objektiven klinischen Nachweise voll- 
kommen entzieht. 

Fassen wir die klinischen Untersuchungsergebnisse bei den verschie- 
denen Formen von Kopftraumen — Commotio cerebri, Contusio capitis, 
Briiche der Konvexitat und der Basis — kurz zusammen, so laBt sich 
sagen, daB als Gr und form, die bei Kopfverletzungen der verschieden- 
sten Art fast iminer wieder angetroffen wird, der ,,cerebrale Sym- 
])tomenkomplex“, wieer am reinsten nachCommotio cerebri inEr- 
scheinung tritt, betrachtet werden muB, wenn auch sowohl pathologisch- 
anatomisch wie klinisch ununterbrochene, flieBende Ubergange von den 
leichtesten, oft mit Schi eckwirkung kombinierten Kopfkontusionen bis 
zu schweren und schwersten organischen Komplikationen sich finden 
und die Unterscheidung in ,,einfache“ und ,,komplizierte“ cerebrale 
Kommotionsneurosen nur einen begutachtungstechnischen Wert be- 
anspruchen kann. 

II. Yerlauf und Prognose. 

Ausschlaggebend fur den weiteren Verlauf und die Prognose sind 
bei alien Fallen von Kopfverletzung mit nervosen Folgeerscheinungen 
folgende 3 Gesichtspunkte: 

1. Art und Schwere der primaren Unfallscliadigung; 

2. Fehlen oder Vorhandensein komplizierender Leiden lokaler wie 
allgeirieiner Xatur; 

3. Art des Entschadigungsverfahrens. 

Hiervon ausgehend, verlasse ich die im ersten Teil gewahlte An- 
ordnung des Stoffes und werde die verschiedenen Formen von Kopf¬ 
verletzung unter vorstehenden Gesichtspunkten der weiteren Betrach- 
tung unterziehen, zumal wir gesehen haben, daB trotz weitgehender 
Abweiehungen im einzelnen doch alle 4 Arten von Kopftraumen gemein- 
same klinische Merkmale erkennen lassen. 

1. Bedeutung des primaren Traumas fur Verlaul und Prognose. 

Wohl jeder Aizt kennt aus dem Kreise der Privatpatienten Falle 
von Kopfverletzung leichtcrer oder schwererer Natur, deren Folge¬ 
erscheinungen in kiirzerer oder langerer Zeit im wesentlichen zum Ab- 
klingen gekommen sind. Da bei finden wir einerscits solche Falle, 
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bei denen auch nicht die geringsten Resterscheinungen der Unfall- 
schadigung sich mehr bemerkbar machen, bei denen also von einer 
vollkommenen Heilung im medizinischen Sinne gesprochen wer- 
den kann, andererseits aber — und dies diirfte wohl die Mehrzahl sein — 
auch solche Patienten, die zwar standig oder nur hin und wieder die 
einen oder anderen subjektiven Beschwerden noch verspiiren, sei es 
Kopfschmerz bei Witterungswechsel, sei es Schwindelgefuhl bei langerem 
Biicken oder ein gewisses Nachlassen der Gedachtniskraft, die aber 
dennoch in ihrer Berufstatigkeit, in ikrer Arbeits- und Erwerbsfahigkeit 
in keiner Weise mehr behindert sind (Heilung im sozialen Sinne), 
gibt es ja auch Tausende und aber Tausende nervoser Kaufleute, Beamte 
und Gelehrte, die trotz nervoser Beschwerden in vollem Umfang ihren 
Beruf versehen und hinter den Leistungen ihrer Mitarbeiter in keiner 
Weise zuriickbleiben. Ebenso sind uns aber alien hinreichend Falle 
bekannt, in denen auch ohne das Bestehen von Entschadigungsan- 
spriichen die Erwerbsfahigkeit lange Zeit oder gar dauernd durch die 
Unfallfolgen mehr oder w^eniger erheblich beeintrachtigt blieb oder in 
denen sogar schwerere Storungen, besonders nach der psychischen, 
intellektuellen \vie affektiven Richtung hin sich einstellten, Zustande, 
die zum Bilde der posttraumatischen Demenz hiniiberleiten. Vor allem 
ist uns die vielfach ungiinstige Einwirkung von Kopftraumen auf das 
Gehirn j ugendlicher Individuen bekannt, ebenso aber auch der oft 
verhangnisvolle EinfluB bei Individuen in vorgerucktem Alter, 
mit seniler Involution oder starkerer Arteriosklerose. Dabei kann das 
Trauma im letzteren Falle oft nur unbedeutender Natur gewesen sein, 
kann vielleicht nur in einer einfachen Kopfkontusion bestanden 
haben, die jedes vorher normale Gehirn anstandslos iiberwmnden hatte, 
die aber ein schon krankhaft verandertes Gehirn aufs schw r erste zu 
schadigen vermochte. Im allgemeinen aber kann man sagen, daB leichtere 
Schadeltraumen, z. B. Kopfkontusionen mit nervoscn Folgeerschei- 
nungen, oft in iiberraschend kurzer Zeit zur Heilung kommen, ja daB 
in sehr vielen dieser Falle iiberhaupt nur stunden- oder tagelang sub- 
jektive Beschwerden bestehen. Das lehren uns ja auch die vielen kleinen 
Unfalle des taglichen Lebens zur Geniige, das zeigen uns nicht nur die 
meist folgenlos bleibenden Kopftraumen bei studentischen Mensuren. 
Aber auch ausgesprochene Kommotionen mit stunden- oder selbst 
tagelanger BewuBtlosigkeit klingen mitunter in Wochen oder Monaten 
ab, ohne irgendwelche Residualzustande von nennenswerter praktischer 
Bedeutung zu hinterlassen, wie auch Erfahrungen bei Offizieren und 
Sportsleuten hinlanglich bew r eisen (Dolken, Placzek). Selbst Falle 
von Schadelbasisbruch habe ich hin und wieder in w r enigen Wochen 
restlos oder doch bis auf unerhebliche Residuen in ihren Folgeerschei- 
nungen ausheilen sehen, vereinzelt auch Falle von Bruch des Schadel- 
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daches, sofem grobere Herdsymptome fehlten. So erinnere ich mich 
an mehrere Patienten, die bei einer Rauferei, der eine durch Hieb mit 
einer Axt, der andere durch Schlag mit einem MaBkrug, einen Schadel- 
bruch davongetragen hatten, die sich aber schon nach wenigen Wochen, 
sobald die auBere Wunde notdiirftig verheilt, trotz subjektiver Be- 
schwerden wieder an ihre voile Arbeit begaben. Dabei war es auBerst 
charakteristisch, daB dieselben Patienten, als ihnen spater ein wesentlich 
harmloserer, aber entschadigungspflichtiger Betriebminfall zu- 
stieB, nun mit einemmal zu jammem und zu klagen begannen und 
Monate hindurch ihrem Berufe femblieben. An und fiir sich wird man 
aber anzunehmen geneigt und auch berechtigt sein, daB der Verlauf bei 
Kopfverletzungen wenigstens in gewissem Sinne von der Art und 
Schwere des Unfalles abhangig ist, insbesondere davon, ob es sich um 
einen komplizierten Fall gehandelt hat, ob also wichtige Zentren 
oder basale Nerven mitbetroffen wurden, oder gleichzeitig meningeale 
Blutungen bestanden oder ob nur ein rein funktionell erscheinendes 
Symptomenbild, also eine ,,nichtkomplizierte cerebrale Kom- 
motionsneurose“ leichteren oder schwereren Grades sich der klini- 
chen Untersuchung darbot. Jedenfalls kann, ganz allgemein gesprochen, 
die Prognosestellung hinsichtlich der Heilung im medizinischen Sinne 
von ahnlichen Gesichtspunkten ihren Ausgang nehmen, wenn sich auch 
die Beurteilung des Gesamtzustandes, vor allem in sozialer, wirt- 
schaftlicher Beziehung, wesentlich anders gestaltet und anderen 
Faktoren Rechnung tragen muB. 

Welche Erfahrungen liegen nun iiber den weiteren Verlauf von Kopf¬ 
verletzungen vor? Bei ausgesprochener Commotio cerebri im 
engeren Sinne sah Ewald unter 45 friihestens nach einem Jahre Nach- 
untersuchten llmal, also bei etwa 25% der Falle, vflllige Wiederher- 
stellung. 26 Patienten klagten noch iiber Kopfschmerz, annahemd 
ebensoviel iiber Schwindelgefiihl, 11 iiber erhohte Reizbarkeit, 9 iiber 
Abnahme des Gedachtnisses. Friedmann, dem wir wohl die ein- 
gehendsten Untersuchungen verdanken, fand nach 3—5 Jahren bei 
3 / 4 aller Patienten die Beschwerden nur noch ziemlich maBig. Am hart- 
nackigsten erwiesen sich Kopfschmerzen, Schwindelgefiihl beim Biicken 
und VergeBlichkeit. Im ganzen halt Friedmann aber den Verlauf 
der cerebralen Kommotionsneurose fiir „leidlich giinstig“, waren doch 
nur etwa 15—25% ungiinstige Verlauf sf or men anzutreffen. Dagegen 
sollen nach Huguenin die auf echter Kommotion beruhenden Falle 
eine schlechte Prognose geben. Sachs und Freund sind der Ansicht, 
daB bei den neurastheniformen Erscheinungen nach schweren Schadel- 
traumen die Prognose von der Starke des im Schadelinneren vorhandenen 
und nur sehlecht zu beurteilenden Reizzustandes abhange, wahrend 
Friedel selbst die Schadelbriiche, die durchschnittlich bis auf eine 
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25 prozentige Erwerbsbeschrankung herab ausheilten, prognostisch als re- 
lativ giinstig bezeichnet. Nach Kaufmann betrug bei der Oster- 
reichischen staatlichen Unfallversieherung in den Jahren 1897—1901 die 
Zahl der angemeldeten cere brale nKommotionen 13,44 % aller Kopf- 
verletzungen (unter 3867 Kopfverletzungen 502 mal reine Commotio 
cerebri), wovon vollig geheilt oder wegen voriibergehender Erwerbs¬ 
beschrankung nur wahrend der ersten 6 Monate entschadigt wurden 
162 Falle (=32,3%). Was die Schadelbasisbriiche anbetrifft, so 
fand Graf unter 64 Nachun ter such ten 9 mal keinerlei Storungen des 
Gesamtbefindens, 10 mal leichte Storungen, aber ohne Beeintrachtigung 
der Erwerbsfahigkeit, und 17 mal schwere Symptome bei volliger oder 
fast volliger Erwerbsunfahigkeit. Im einzelnen wurde geklagt 34 mal 
iiber Kopfschmerz, 24 mal iiber Schwindel, 20 mal iiber Sclrwerhorigkeit, 
16 mal iiber Ohrensausen, 17 mal iiber Gedachtnisschwache; 11 mal 
bestand eine Herabsetzung der Intelligenz, 15 mal eine auffallende Ancle- 
rung des Charakters, 2mal ein Demenzzustand. Von den Gehirn- 
nervenlasionen bei Basisbriichen zeigten nach Brun eine 
schlechte Prognose die Abducenslahmung, die Opticusatrophie und die 
Acusticusschadigung, wahrend von 28 nachuntersuehten Fallen mit 
Faciahsparese immerhin 25% die Lahmung verloren. Auch die Lah- 
mungen von Glossopharyngeus, Vagus und Accessorius, die allerdings 
nur selten zur Beobachtung kommen, sollen eine giinstige Prognose 
haben (Krahenmann). Endlich berichtet Francke iiber den Verlauf 
von Briichen der Konvexitat und kommt zu dem Ergebnis, daB von 
32 wegen Depressionsfraktur aus irgendeinem Grunde (Infektion der 
Knochenwunde, Meningitis, HirnabsceB, Hirndrucksteigerung, ausge- 
dehnte Splitterung und Depression, motorische Reizerscheinungen 
oder Lahmungen) trepanierten Fallen spater 6 als vollkommen geheilt 
zu betrachten waren, wahrend sich bei 12 Patienten nervose Rest- 
erscheinungen, Sprach-, psychische oder Gefiihlsstorungen oder epilep- 
tische Zustande fanden (14 waren nach der Trepanation gestorben). 
tTbrigens zeigt die zentrale Facialisparese bei Briichen der Konvexitat 
eine erheblich bessere Prognose als die periphere Lahmung bei Basis- 
frakturen. Unter 24 Fallen waren bei der Krankenhausentlassung 20 
hinsichtlich der zentralen Facialisparese als geheilt anzusehen (Brun). 


Gehen wir nun zu u nserem Materiale iiber und fassen wir zunachst 
die 4 Gruppen der Contusio capitis, der Commotio cerebri, der Schadel- 
dach- und Basisbriiche vergleichenderweise ins Auge, wobei ich zunachst 
nur ganz allgemein die sozial geheilten, die wesentlich gebe«serten, die 
unveranderten und die verschlimmerten Falle voneinander unterscheide, 
so ergibt sich iiber den bisher beobachteten Verlauf folgende Gesamt- 
iibersicht: 
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I. Contusio capitis (140 Falle). 

1. soziale Heilung 26mal = 18,6% ) 

2. erhebliche Besserung 46 ,, =32,8%J° * /0 

3. unverandert 58 „ = 41,4% 1 

4. Verschlimmerung 10 ,, = 7,2% J ’ /G 


II. Commotio cerebri (200 Falle). 


1. soziale Heilung 30mal = 15% 1 

2. erhebliche Besserung 86 ,, — 43% J 


0 / 

/o 


3. unverandert 72 ,, = 36% 1 

4. Verschlimmerung 12 ,, = 6% J 0 


III. Konvexitiitsbriiche (60 Falle). 

1. soziale Heilung 2mal = 3,3% 1 

2. erhebliche Besserung 33 ,, = 55,0%/° ’ /0 

3. unverandert 22 ,, = 36,7% \ „ o , 

4. Verschlimmerung 3 ,, = 5,0% J 9 4 0 


IV. Basisbrliche (100 Falle). 

1. soziale Heilung llmal =11 % 1_ o , 

2. erhebliche Besserung 44 „ = 44% J ^ 0 

3. unverandert 39 ,, = 39%) 

4. Verschlimmerung 6 ,, = 6% J 0 

Dabei sei erwahnt, daB als , ; geheilte“ Falle im sozialen Sinne solche 
bezeichnet wurden, bei denen das Rechtsgut der Arbeits- und Erwerbs- 
fahigkeit nicht mehr als geschadigt anzusehen war. Erhebliche Besse¬ 
rung war dann anzunehmen, wenn in subjektiver oder objektiver Hin- 
sicht der Gesamtzustand gebessert war und wenn auch die Arbeits- 
auskunft eine Zunahme der tatsachlichen Leistungsfahigkeit und eine 
Hebung der Vcrdienstverhaltnisse ergab, wahrend ich solche Falle als 
,,unverandert“ in obiger Tabelle bezeichnet habe, die bei mindestens 
2maliger Nachuntersuchung (meist in Abstanden von je einem Jahre) 
keinerlei Besserung zeigten oder einen zogemden, schwankenden Verlauf 
(zeitweise Besserung, zeitweise Verschlimmerung), also keine Neigung 
zu fortschreitender Besserung erkennen lieBen. Ebenso griindete 
sich die Annahme der Verschlimmerung nicht lediglich auf subjektive 
Angaben der Patienten, die ja bekanntermaBen gar zu leicht behaupten, 
,,statt besser geht es von Jahr zu Jahr schlechter“, sondern in der Haupt- 
sache auf (4ie durch den objektiven Befund und die tatsachliche Arbeits- 
leistung gegebenen Unterlagen. 

Wenn auch eine vollige Erklarung der tabellarischen tTbersicht erst 
aus der wcileien Besprechung sich ergeben kann, speziell aus der Frage 
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nach heilungshemmenden Faktoren (komplizierende Erkran- 
kungen, Rentenkampf), so fallt doch hier schon als zunachst ganz iiber- 
raschendes Ergebnis der Umstand auf, daB fiir die soziale, wirt- 
schaftliche Wiederherstellung des Patienten die Art des 
Traumas von ungleich geringerer Bedeutung ist als fiir die 
Heilung im medizinischen Sinne. Jedenfalls ist es auBerordentlich be- 
merkenswert, daB die Zahl der Falle, die eine erhebliche Zunahme bzw. 
eine Wiederkehr der vollen Erwerbsfahigkeit wahrend der Beobachtungs- 
zeit erkennen lieBen, bei den verschiedenen Gruppen annahernd iiber- 
einstimmt (durchschnittlich 55%), ja daB sogar die in medizinischer 
Hinsicht zweifellos ernster liegenden Briiche der Konvexitat in sozialer 
Beziehung weniger unveranderte oder verschlimmerte Falle aufzuweisen 
hatten als die einfachen Kopfkontusionen, bei denen, auBer gelegent- 
licher Labyrinthbeteiligung, jede organische Verletzung fehlte. Wir 
sehen ja auch bei unseren iibrigen Unfallverletzten nur allzu haufig, 
daB fiir den weiteren Verlauf die Schwere des Traumas nicht einzig und 
allein maBgebend ist und daB beispielsweise Leute mit schweren Ver- 
letzungen der Extremitaten vielfach rascher wieder an die Arbeit kommen 
als solehe mit an sich harmlosen Schadigungen, bei denen aber durch 
Befiirchtungs- und Begehrungsvorstellungen die Wiederaufnahme der 
Arbeit verzogert und auf autosuggestivem Wege das Hinzutreten nervos- 
hysterischer Symptome begiinstigt wird. Doch hier von spater. — Im 
iibrigen ist allerdings, wenn wir ausschlieBlich die sozialgeheilten, 
also wieder vollkommen erwerbsfahig gewordenen Falle ins Auge fassen, 
ein gewisser EinfluB von Art und Schwere des Traumas doch unver- 
kennbar. Die meisten Heilungen zeigen, wie auch a priori zu erwarten, 
die Kopfkontusionen, dann folgen die Kommotionen, hierauf die Basis- 
briiche und schlieBlich die Briiche der Konvexitat, bei denen doch nur 
in einem minimalen Teile der Falle (3,3%) eine vollkommene Wieder¬ 
kehr der friiheren Arbeitskraft erfolgte. Dagegen zeigten sie von samt- 
hchen Kopfverletzungen die groBte Tendenz zur Besserung. Sehr 
beachtenswert ist auch ein Vergleich der relativ gunstig verlaufenen 
Falle bei Commotio cerebri im engeren Sinne und Basisbruch, 
die hinsichtlich der erheblich Gebesserten fast identische Resultate 
ergaben, ein Beweis, daB die mit Hirnnervenlasion und lokalen Himkon- 
tusionen sowie mit MeningealzerreiBung und -blutung komplizierten 
cerebralen Kommotionsneurosen (vor allem Basisbriiche, ebenso 
Falle mit starkeren Quetschungsherden ohne nachweisbaren Bruch) 
fiir die Frage der wirtschaftlichen Wiederherstellung im 
allgemeinen ebenso giinstig dastehen als die einfachen, 
„nichtkomplizierten Kommotionsneurosen". Wenn auch in 
derart-igen Fallen eine Heilung im strengsten medizinischen (klinisch 
wie pathologisch-anatomischen) Sinne infolge des Weiterbestehens irre- 
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parabler Nervenlasionen, Narbenbildung und Veiwachsungen haufig 
niemals zu erreichen ist, so bestatigt sich doch die Tatsache immer wieder, 
daB derartige komplizierende Storungen, falls sie keinen besonders 
hohen Grad erreichen und keine besonders schwerwiegenden Reiz- oder 
Ausfallserscheinungen im Gefolge haben, praktisch fur die Erwerbs¬ 
fahigkeit kaum, ja meist uberhaupt nicht von Bedeutung sind. Leichte 
Schwachen im Facialisgebiet, einseitige Schwerhorigkeit, Verlust des 
Geruchs- und Geschmacksvermogens, ebenso auch einzelne seltener 
anzutreffenden Storungen im Hypoglossus-, Vagus- und Accessorius- 
gebiet, ja selbst einseitige Opticusatrophie sind in vielen — selbst- 
redend keineswegs in alien — Fallen praktisch ohne Belang. Sie sind 
zwar wichtige kli-nische Befunde zur diagnostischen Klaistellung des 
Falles, diirfen aber, wie es leider allzu haufig geschieht, in ihrem Ein- 
flusse auf die Erwerbsfahigkeit des Patienten nicht zur Uberschatzung 
verleiten. Wenn man immer wieder sieht, daB an sich praktisch ganz 
belanglose Unfallresiduen arztlicherseits mit hohen Rentenvorschlagen 
bedacht werden, daB beispielsweise eine unbedeutende Schwache eines 
Facialisastes — als einzigste Resterscheinung eines alten Basisbruches — 
noch zu einer 20—30proz. Rente berechtigen soil (weil eben die Unfall- 
folgen „noch nicht beseitigt“ seien), so muB man angesichts derartiger 
Erfahrungen nur immer wieder auf den eigentlichen Sinn der Un- 
fallgesetze — Entschadigung fur Beeintrachtigung des 
Rechtsguts der Erwerbsfahigkeit — mit allem Nachdruck hin- 
weisen. Wenn dennoch die Schadelbriiche, sowohl der Basis als der 
Konvexitiit, fur den weiteren Verlauf als ernstere Formen zu betrachten 
sind und wenn gerade sie eine ganz besonders vorsichtige Beurteilung 
erfordern, so liegt der Grund vor allem darin, daB einmal schwer- 
wiegendere Spatfolgen, vor allem lokalisierte Gehirnarteriosklerose, 
posttraumatische Epilepsie und serose Hypertonien (Meningitis serosa) 
bei ihnen entschieden haufiger in Erscheinung zu treten pflegen als bei 
,,einfachen u Kommotionsneurosen und daB andererseits die durch 
Verwachsungen, Kontusionen und Zersplitterungen gesetzten Ver- 
anderungen ein volliges Abklingen der allgemeinen cerebralen 
Symptome (Kopfschmerz, Schwindel usw.) doch langer und an- 
haltender zu verhindern geeignet sind als dies beim Fehlen der¬ 
artiger heilungshemmender Faktoren in der Regel der Fall. Jedenfalls 
ist ein groBerer Teil der als unverandert oder verschlimmert bezeichneten 
Falle unseres Materiales auf derartige Komplikationen zuriickzufiihren, 
so daB also, wenngleich sicher der Rentenkampf auch bei ihnen viel- 
fach eine Rolle spielte, die mangelnde Besserungs- und Heilungstendenz 
wenigstens bis zu gewissem Grade in inne re n Ursachen der dire kten 
Unfallschadigung ofters ihre Begriindung fand. Auch ein Ver- 
gleich der Beobachtungszeiten bei den geheilten und gebesserten 
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Fallen ergibt, daB eine gewisse Abhangigkeit des Krankheitsverlaufes 
von Art und Schwere der Verletzung zweifellos besteht. So betrug die 
mittlere Beobaehtungsdauer bei den 

I. Kopfkontusionen. 

a) geheilte Falle irn sozialen Sinne 3 x / 4 Jahr; 

b) gebesserte Falle im sozialen Sinne l x / 2 Jahr; 

c) unveranderte Falle 4 Jahre; 

d) verschlimmerte Falle 2 x / 4 Jahre. 

II. Kommotionen im engeren Sinne. 

a) Geheilte Falle im sozialen Sinne 4 x / 2 Jahre; 

b) gebesserte Falle im sozialen Sinne 3 Jahre; 

c) unveranderte Falle 3 x / 2 Jahre; 

d) verschlimmerte Falle 3 Jahre. 

III. Ronvexitatsbriichen. 

a) Geheilte Falle im sozialen Sinne (nur 2 Falle) 2 Jahre; 

b) gebesserte Falle im sozialen Sinne 6 Jahre; 

c) unveranderte Falle 6 3 / 4 Jahre; 

d) verschlimmerte Falle 5 Jahre. 

IV. B asisbruche n. 

a) Geheilte Falle im sozialen Sinne 7 Jahre; 

b) gebesserte Falle im sozialen Sinne 4 x / 2 Jahre; 

c) unveranderte Falle 4 Jahre; 

d) verschlimmerte Falle 3 x / 4 Jahre. 

Die unveranderten und verschlimmerten Falle zeigten durchschnitt- 
lich eine etwas kiirzere Beobaehtungsdauer und es ist selbstredend nicht 
ausgeschlossen, daB auch unter ihnen noch eine ganze Reihe von Fallen 
sich befinden, die weiterhin noch zur Besserung kommen, wenngleich 
gerade hier vielfach komplizierende Erkrankungen und auBergewohnlich 
schwere Schadigungen des primaren Traumas neben „Rentenkampf- 
symptomen“ anzutreffen waxen. 

Was speziell die Frage der Epilepsie nach Schadeltrauma 
anbetrifft, die ich naturlich hier nur kurz beiiihren kann, so sind zunachst 
zu unterscheiden: 1. solche Formen, bei denen eine Veranlagung im 
Sinne der genuinen Epilepsie nach der ganzen Anamnese nicht an- 
zunehmen war; 2. solche Formen, bei denen eine epileptische Gehirn- 
veranderung latent oder manifest schon vor dem Unfalle bestand. 
Dabei kann allerdings auch die erste Form in ihren Anfallen durchaus 
dem Typus der echten Epilepsie entsprechen, so daB es tatsachlich oft 
nicht leicht ist, zu entscheiden, ob nun die nach dem Schadeltrauma 

Z. f. d. g. Neur. u. Psycli. O. XXXIV. ] S 
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aufgetretene Epilepsie eine echte „traumatische Epilepsie" im 
engeren Sinne, d. h. eine Epilepsie mit traumatisch gesetzten Verande- 
rungen des Gehirns (symptomatische Epilepsie) darstellt oder ob etwa, 
wie es an sieh durchaus moglich, durch das Schadeltrauma eine in der 
Anlage bereits vorhandene genuine Epilepsie ohne grobere anatomische 
Schadigung zur AuslOsung gebracbt worden ist, wie ja auch zugegeben 
werden muB, dafl ein Trauma eine zum Abklingen gekommene genuine 
Epilepsie wieder hervorbringen oder eine schon bestehende verschlim- 
mem kann (Zunahme von Zahl und Schwere der Anfalle, Umwandlung 
des Petit mal in ausgesprochene Krampfanfalle u. a.). Nach den alteren 
Autoren (Geis, E. Mendel) soli auch in allerdings seltenen Fallen 
eine echte genuine Epilepsie durch traumatische Einfliisse.erst ent- 
stehen konnen. Doch liegen m. E. vollig einwandfreie Beobachtungen 
bisher nicht vor. Auch v. Striimpell lehnt die Entstehung einer 
echten genuinen Epilepsie durch Kopftrauma ab. Obgleich die nach 
Kopftraumen beobachteten Falle, wie schon oben erwahnt, vielfach dem 
Typus der genuinen Epilepsie in mancher Beziehung, besonders im 
Auftreten der Krampfanfalle entsprechen, so sind sie doch zweifellos 
in der Mehrzahl der Falle nichts weiteres als der symptomatische 
A usdr uc k der mit dem Trauma gesetzten, meist groberen anatomischen 
Hirnlasion. Das zeigen uns ja auch die Trepanationen bei posttrauma- 
tischer Epilepsie immer wieder (Tilmann fand mit der Himrinde ver- 
wachsene Pianarben, Verwachsungen zwischen Pia und Dura, einmal 
eine papierdiinne Knochenspange auf der Dura, Berger und Duerck 
sahen umschriebene Pachymeningitis fibrosa interna im Bereich des 
rechten Schlafenlappens, groBe tiefgreifende Plaques jaunes im Bereiche 
des rechten Schlafenlappens mit Einragen in den rechten Scheitellappen). 
Auch der rein auBerliche Umstand, daB beispielsweise unter unserem 
Materiale die meisten Epilepsiefalle bei schweren Schadelbriichen, 
die vermutlich mit Knochensplitterung, meningealer Verwach- 
sung und Narbenbildung einhergegangen, zur Beobachtung gelangten, 
seltener dagegen beim Fehlen einer klinisch nachweisbaren Knochen- 
lasion (einfache Commotio cerebri), diirfte wohl dahin zu deuten sein, 
daB die Mehrzahl der Epilepsiefalle nach Schadeltrauma in direkter 
kausaler Abhangigkeit von der Art und Schwere der Verletzung steht 
und daB das Vorkommen einer genuinen Epilepsie nach Kopfver¬ 
letzung mehr einen gelegentlichen, durch eine zufallig vorhandene 
epileptische Veranlagung bedingten Befund darstellt. So waren anzu- 
treffen unter den 140 Fallen von Contusio capitis Epilepsie Omal, 
200 Fallen von Commotio cerebri im engeren Sinne Epilepsie 2 mal (1 %), 
100 Fallen von Basisbruch Epilepsie 4 mal (=4%), 60 Fallen von 
Bruch der Konvexitat Epilepsie 7 mal (= 11,7%). 

In koinem dieser Falle waren anamnestische Anhaltspunkte, wie 
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sie fur eine genuine Epilepsie gefordert zu werden pflegen (Hereditat, 
Alkoholismus oder Konsanguinitat der Eltern, Krampfanfalle in der 
Kindheit, gelegentliche Absencen vor dem Unfall oder dergleichen) 
nachweisbar, so daB ich, zumal unter Beriicksichtigung der Art der 
Unfallschadigung, samtliche Falle fiir symptomatische traumatische 
Epilepsien halte. Es ist auch sehr bemerkenswert, daB unter den Fallen 
mit Contusio capitis niemals eine Epilepsie zum Ausbruch kam und auch 
bei den Kommotionen nur in 1% der Falle — eine Feststellung, die zu- 
dem auch fiir die Prognose der ohne Schadelbrueh einhergehenden 
Koramotionsneurosen im wciteren Sinne eine erhebliche Bedeutung 
besitzt. Im iibrigen zeigten 3 von unseren 13 Fallen den Typus der 
Jacksonschen Rindenepilepsie, samtlich mit der klinischen 
Diagnose Bruch des Schadeldaches. Wichtig ist auch die Frage nach dem 
Zeitpunkt des ersten klinischen Auftretens der epilepti- 
schen Anfalle oder Aquivalente, wenngleich hinsichtlich der 
letzteren gerade bei Kopftraumen, die ohnehin schon haufig zu Schwin- 
delanfallen, periodischen psychischen Anomalien und ahnlichen Sto- 
rungen fiihren konnen, es oft nicht leicht ist, die epileptoide Natur zu 
erkennen. Dazu kommt, daB selbst die ausgebildeten Krampfanfalle 
oder epileptischen Dammerzustande mitunter gegeniiber der Hysterie 
differentialdiagnostische Schwierigkeiten bereiten, vor allem natiirlich 
bei hysterischen Individuen, die an Epilepsie erkranken oder bei Epi- 
leptikem, die hysterische Stigmata oder neben hysterischen Anfallen 
epileptische Zustande zeigen (Hysteroepilepsie). Das erste Auftreten 
von zweifellos epileptischen Symptomen zeigte sich bei meinen Fallen 
nach folgenden Zeitintervallen: 

1. Commotio cerebri: lmal 3 Monate nach dem Unfall 



i ,, 

1 Jahr ,, 

J J 79 

2. Basisbruch: 

i „ 

V« Ta s 

7 7 77 


3 „ 

1 Monat ,, 

7 7 7 7 

3. Dachbruch: 

2 „ 

1 Tag 

7 7 7 7 


1 „ 

3 Monate ,, 

7 7 7 7 


2 „ 

6 

7 7 7 7 


1 „ 

9 >» >> 

77 77 


1 „ 

11 „ „ 

77 77 

Danach scheint es, daB bei den Briichen der Konvexitat, die ersicht 


lich zumeist erst nach mehreren Monaten zu Krampfanfallen usw. 
fuhrten, vor allem eine Narbenbildung die Ursache der epileptischen 
Symptome dargestellt hat. In den beiden anderen Fallen von Dach- 
bruch lag jedesmal eine starke Knochendepression der Scheitel- 
beingegend vor, die in einem Falle dauemd verblieb (Operation ver- 
weigert), wahrend sich im anderen Falle bei der Trepanation auBer der 
Knochendepression eine wallnuBgroBe Zertriimmerung von Hirnsubstanz 
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im Schlafenlappen vorfand. Yor allem aber ist es von Bedeutung, 
daB das langste Intervall zwischen Unfall und klinischem Auftreten 
der Epilepsie den Zeitraum von 1 Jahre nicht tiberschritt. Auch Buch- 
binder, der aus den Sanitatsberichten der preuBischen Armee 152 Falle 
ermittelte, die ihre Krankheit auf einen Unfall, vor allem auf ein Kopf- 
trauma zurtickftihrten, kommt zu dem Ergebnis, daB die Anfalle „meist 
wenige Tage bis Monate“ nach dem Trauma einsetzen, wahrend er nur 
je 1 mal das Auftreten nach 2 bzw. 5 Jahren beobachtete (zitiert nach 
Kaufmann). Feldmann gibt als Intervall 8 Tage bis 7 Jahre an, 
Tilmann sah Epilepsie noch nach S 1 / 2 bzw. 30 Jahren in Erscheinung 
treten. Sicher mahnen derartige Beobachtungen zu auBerster Vorsicht, 
ebenso auch die Erfahrung, daB selbst durch Trepanation scheinbar 
geheilte Falle noch naeh Jahren rezidivieren kdnnen. Andererseits muB 
aber daran doch festgehalten werden, daB die erdrtickende Mehr- 
zahl der Falle binnen Jahresfrist sich zu erkennen gibt und 
daB langere Intervalle zu den Ausnahmen gehoren. Jedenfalls bedarf 
in Fallen letzterer Art die Zusammenhangsfrage ganz besonderer 
Prtifung, wobei auch das Auftreten symptomatischer Epilepsie durch 
sonstige Schadlichkeiten, vor allem durch Alkoholismus, Lues 
und Arteriosklerose, zu beriicksichtigen ist. In einem Falle S tinners 
war auch das Trauma (Schadelbasisbruch) Folge eines epileptischen 
Anfalles; analoge Falle sind noch zahlreich beschrieben. 

DaB durch das Hinzutreten epileptischer Symptome der Verlauf der 
einfachen und komplizierten Kommotionsneurosen, tiberhaupt ganz 
allgemein der Kopfverletzungen, eine entschiedene Wendung zum 
Schlimmeren erfahrt, ist bei der dubiosen, ja geradezu schlechten Pro¬ 
gnose der nichtoperierten posttraumatischen Epilepsie selbstverstandlich. 
Dagegen zeigen operierte Falle vielfach wesentliche Besserung, wenn 
nicht volliges Ausbleiben der Epilepsie. In 2 Fallen unseres Materials 
wurde trepaniert, jedesmal mit gtinstigem Erfolg (lmal Ausbleiben 
der Anfalle. lmal Besserung); auch Tilmann rat bei traumatischer 
Epilepsie zur T re p a na t i o n, wahrend wir von der L u m ba 1 p u n k t i o n, 
die uns bei der echten genuinen Epilepsie wiederholt sehr gute Erfolge 
zeitigte, bei der traumatischen Form gelegentlich wohl eine Besserung 
(Druckentlastung bei seroser Hypertonie), dagegen eine Dauerheilung 
niemals sahen, was ja auch bei dem Fortbestehen der anatomischen 
Rindenlasion ohne weiteres verstandlich. Im ganzen zeigten die 13 mit 
symptomatischer Epilepsie komplizierten Falle folgenden Verlauf 
(bei einer Durchschnittsbeobachtungszeit von etwa 4 Jahren): 

Heilung im sozialen Sinne Omal 

Besserung im sozialen Sinne 4 ,, = 30,4% 

unverandert im sozialen Sinne 6 ,, — 46,4 

Verschlimmerung im sozialen Sinne 3 „ = 23,2 



Digitized 


^ Google 


Original from 

UNIVERSITY OF MINNESOTA 



Ubcr Symptomatologie und Prognose der cerebralen Kommotionsnourosen. 263 


Dabei waren die annahemd 70% ungiinstigen Verlaufsformen in der 
Hauptsache bedingt durch gleichzeitig sich entwickelnde Sc-hwach- 
sinnszustande, wahrend eine Versehlechterung des Gesamtzustandes 
durch Zunahme von Haufigkeit und Schwere der Krampfanfalle nur 
ausnahmsw-eise zu beobachten war. Xur bei 23,2% der Falle waren 
nennenswerte psvchisehe Anoinalien nieht zu verzeichnen; 30,4% 
zeigten starkeie Storungen des Affektes und ausgesprochen psycho- 
pathisches Yerhalten (abnorme Reizharkeit:, Explosivitat und Wesens- 
anderung bei nur leichter Intelligenzverminderimg), wahrend nieht 
weniger a!s 46,4% (6 Falle) neben affektiven Anoinalien erhebliche 
Intelligenzdefe kte im Sinne der posttraumatischen Uemenz, vor 
allem starke Herabsetzung der Ge’aehtnisfunktionen, Minderung der 
Urteilskraft und Hemmung des Gedankenablaufes mil allgemeiner 
Abstumpfung aufzuweisen hat ten. Selbstredend bestehen zwisehen 
beiden Gruppen, von denen die eine niehr nach der affektiven, die andere 
vorwiegend nach der intellektuellen Riehtung alteiiert ist, keine piin- 
zipiellen Unterschiede; im Gcgenteil finden sieli flieliende Ubergange 
und nur graduellc Abweichungen. Worauf im Einzelfalle die psychisehen 
Anomalien zuriickzufiihren sind, das hiingt natiirlieh ganz davon ab, 
ob etwa durch das Kopftrauma nur eine epileptisehe Veranlagung zur 
Auslosung gebracht, oder ob, wie es bei unserem vorliegenden Materiale 
stets der Fall, durch das Trauma eist eine unatoniische Yeianderung 
des Gehirns geschaffen wurde. Cbrigens scheint in solchcn Fallen von 
echter posttraumatischer Epilepsie nach meinen Beobachtimgen ( ] er 
geistige Riickgang und Verfall zuweilen erheblich raseher und weit- 
gehender zu erfolgen als bei genuiner Epilepsie, liandelt es sich doch 
bei ersterer vielfach um direkte traumatische Zerstorung von Nerven- 
elementen und nieht nur um abnorme Veranlagung oder Andeiungen 
molekularer oder sonstiger noch nieht genauer differenzierbarer Natur, 
wenngleich auch letztere sicher nach Kopftraumen vorkommen konnen. 

Damit kommen wir zu der ebenso wdchtigen Frage der posttrau¬ 
matischen Demenz nach Kopfverletzungen, wobei ich unter 
Dementia posttraumatica solche psychisehen Schwache- und 
Defektzustande verstehe, wie sie als direkte Folge der Hirnkommotion 
in mehr oder w r eniger starker Auspragung in Erscheinung treten, Zu- 
stande, die zum Teil, so hinsichtlich der Gedachtnisstorungen, Residuen 
einer initialen Kommotionspsychose im engeren Sinne bilden konnen, 
die aber stets und in alien Fallen auf einer unmittelbaren piimaren Scha- 
digung des Gehirns mit Ausfall von psychischer, besonders intellektueller 
Leistungsfahigkeit beruhen. Von den Kommotionsneurosen sind sie 
nur insoweit abzutrennen, als die auch bei diesen oft vorhandene Ab- 
nahme der Merkfahigkeit, des Gedachtnisses, der Aufmerksamkeit, 
der Urteilskraft und Umsicht bei den als ,,posttraumatische Demenz 44 
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bezeichneten Fallen einen besonders hohen, auch praktisch ins 
Gewicht fallenden Grad erreicht. Sie stellen also unter diesem 
Gesiehtspunkte nichts Weiteres dar als nach bestimmter Richtung 
hin auffallend stark und einseitig ausgebildete Formen von 
cerebraler Kommotionsneurose (Encephalopathia traumatica), nur daB 
man selbstredend bei einemderartigen Vorwiegen der psychischen 
Defektkomponente, die eine vollige Verschiebung der Wertigkeit 
und Bedeutung der einzelnen Symptome der Kommotionsneurose zur 
Folge hat, aus theoretischen und besonders auch aus praktischen Griin- 
den nicht mehr von einer ,,Kommotionsneurose" oder* einer „Ence- 
phalopathia traumatica", sondem von einem geistigen Schwachezustand, 
einer posttraumatischen Demenz als dem Kardinalsymptom des 
Gesamtzustandes zu sprechen pflegt, wenn auch die Einzelelemente, 
in allerdings geringerer Intensitat und in anderer Betonung der Wertig¬ 
keit bei den einfachen Kommotionsneurosen immer wieder anzutreffen 
sind. So berechtigt, ja praktisch geboten es sein mag, der traumatisehen 
Demenz wegen ihrer ganz spezifischen Eigenart eine klinische Sonder- 
stellung einzuraumen, so bildet sie doch im Rahmen der cerebralen 
Kommotionsneurosen im weiteren Sinne nosologisch nur eine sympto- 
mat ische Erscheinung, einen Zweig am gemeinsamen Stamm, demselben 
Boden entwachsen, genau wie die traumatische Epilepsie oder die 
Glykosurie nach Schadeltraumen. Gerade die Hervorhebung derartiger 
genetischer Zusammenhange scheint mir bei manchen in ihrer klinischen 
Stellung noch schwankenden Formenbildem von Bedeutung zu sein, 
wenn auch selbstredend eine Gruppenabtrennung aus klinischen und 
praktischen Griindcn erforderlich ist. Auch das pathologisch - ana - 
tomische Substrat ist grundsatzlich zweifellos das namliche, nur daB 
vermutlich bei den mit starkerem psychischen Defekt einhergehenden 
Formen (= posttraumatische Demenz) gewisse Zentren und Bah- 
nen des Gehirns in besonderem MaBe geschadigt sind. Insofern 
gehort auch die Besprechung der posttraumatischen Demenz in dieses 
Kapitel, das Art und Schwere des primaren Traumas in seiner Trag- 
weite fur die weiteie Gestaltung der Krankheitsformen beleuchten soil. 
Ob es sich dabei in alien Fallen vorwiegend oder gar ausschlieBlich um 
eine ana tomische Schadigung des Stirnhirns handelt, oder ob gelegent- 
lich auch von Xarben reflcktorisch ausgeloste Zirkulationsanomalien zu 
schwerwiegenden Ernahrungsst or ungen mit psychischer Funktions- 
beeintrachtigung fiihren konnen (K op pen), mochte ich, da mir eigene 
diesbezugliche Obduktionsbefunde fehlen, nicht naher priifen, weise aber 
auf die Beobachtungen von v. Krafft - Ebing, Stolper, Kdppen 
u. a. hin. GroBcre Sicherheit verden erst weitere Beobachtungsreihen 
ergeben konnen. Was die Art des Traumas als solches bei posttrauma- 
tischer Demenz betrifft, so fand Berger unter 58 Fallen 12mal das 
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Vorliegen eines Schadelbruches; initiale BewuBtlosigkeit fehlte unter 
53 Fallen bei 15%; erbliche Belastung spielte keine Rolle, dagegen 
schienen bei vorgeriicktem Alter, in dem mit arteriosklerotischen Ver- 
anderungen zu rechnen war, verhaltnismaBig leichte Traumen zur Her- 
vorbringung schwerer Demenzzustande geeignet zu sein. Unter den 500 
Fallen meines Materiales kamen auBer den schon erwahnten Schwach- 
sinnsformen bei symptomatischer Epilepsie Falle, die unter Zugrunde- 
legung der eingangs erwahnten Definition als posttraumatische Demenz 
zu bezeichnen waren, 15mal, also bei 3% der Falle vor. Dabei entfielen 
auf die 

140 Falle von Contusio capitis 0 Demenzfalle 

200 ,, ,, Commotio cerebri 11 ,, (=5,5%) 

60 ,, ,, Schadeldachbruch 2 ,, ( = 3,3%) 

100 ,, ,, Basisbruch 2 „ (=2%). 

Im ubrigen zeigten merkliche Gedachtnisstorungen, ohne daB 
man aber von einer betrachtlichen Abstumpfung und Herab- 
setzung der allgemeinen geistigen Leistungsfahigkeit zu sprechen be- 
rechtigt war, insgesamt 145 Falle (= 29%), und zwar unter den 

140 Fallen von Contusio capitis 35 (= 25%) 

200 ,, ,, Commotio cerebri 74 (= 37%) 

60 ,, ,, Schadeldachbruch 16 (=26,6%) 

100 ,, ,, Basisbruch 20 (= 20%) 

Bei beiden Tabellen fallt zunachst die Tatsache auf, daB u mge kehrt 
wie bei der traumatischen Epilepsie die mit Schadelbriichen kompli- 
zierten Falle eine geringere Beteiligung zeigen, was wohl dahin zu deuten 
ist, daB die epileptischen Vorgange von den bei Knochenbriichen ja sehr 
leicht ladierten oberflachlichen Partien der Rinde ihren Ausgang nehmen, 
wahrend die Demenzerscheinungen mehr auf einer Allgemeinschadigung 
bestimmter Hirnpartien beruhen, um so mehr, als die diffusen Kommo* 
tionen nach Einwirkung breiter, stumpfer Gewalt fiir die Gesamtheit 
der Hirnfunktionen sicher vielfach eine schwerere Lasion bedeuten als 
ein Schadelbruch, dessen umschriebene Gewalteinwirkung sich oft an 
der Verletzungsstelle im wesentlichen erschopft. DaB zur Entstehung 
schwerer Gehirndegenerationen, wie sie ja als materielle Grundlage der 
posttraumatischen Demenz anzunehmen sind, eine ge wisse Erhe blich- 
keit der traumatischen Einwirkung erforderlich ist, geht auch 
daraus hervor, daB sehr beachtenswerterweise nach den einfachen Kopf- 
kontusionen, obwohl auch hierunter, wie friiher erwahnt, 81 % Kommo- 
tionssymptome zeigten, doch niemals ausgesprochene Demenzzustande 
festzustellen waren. Ein Viertel der Falle wies zwar merkliche Gedacht¬ 
nisstorungen auf, von denen es aber zum mindesten zweifelhaft ist, 
ob sie samtlich in anatomischen Veranderungen begriindet sind oder 
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nicht vielmehr zum Teile als funktionell-nervose Erschopfungssym- 
ptome gedeutet werden mfissen. Selbstredend kann durch ein schweres 
Kopftrauma auch ein schon vorher vorhandener Schwachsinn ver- 
schlimmert werden. So berichtet Tetzner fiber einen 28jahrigen 
Arbeiter mit Hydrocephalus und leichtem Schwachsinn, bei dem sich 
nach einer schweren Commotio cerebri eine ziemlich rasch zunehmende 
Verblodung einstellte. Im allgemeinen wird man aber gerade bei schon 
langer bestehender Demenz die Art des Unfallherganges recht genau 
prfifen mfissen, da zuweilen von den Angehorigen irgendein unbe- 
deutendes Ereignis als Ursache eines aus inneren Grfinden fortschreiten- 
den Schwachsinns bezeiclinet und als entschadigungspflichtiger ,,Unfall“ 
deklariert wird. Ich habe wiederholt analoge Falle gesehen. — Wie bei 
der symptomatischen Epilepsie, so ist auch bei der Demenz der 
Zeitraum des klinischen Auftretens praktisch vonerheblicher Be- 
deutung. Berger unterscheidet seine 51 Falle von traumatischer Demenz 
nach dem Verlauf 1. in solche, die den Ausgang einer Kommotionspsy- 
chose darstellen (26 Falle), 2. in solche, die ohne vorangegangene Kom- 
motionspsychose sich schleichend entwickelten (25 Falle). Dabei war 
unter 16 schleichend verlaufenen Fallen 11 mal bereits nach x / 2 Jahr ,,der 
geistige Rfickgang so deutlich, daB er nicht fibersehen werden konnte“. 
Nur je 1 mal betrug das Intervall 1 bzw\ 2 Jahre. Wenn auch eine der- 
artige Unterscheidung, wie sie Berger trifft, nur bedingten Wert bean- 
spruchen kann, so dfirfte sie doch bis zu einem gewissen Grade den kli¬ 
nischen Beobachtungen Rechnung tragen, da in der Tat eine ganze Reihe 
von Fallen schon unmittelbar nach dem Unfall, sobald die schwer- 
sten Erscheinungen fiberstanden sind, erhebliche geistige Ausfalle zeigen, 
wahrend bei anderen Fallen das Bild der traumatischen Demenz aus 
anfanglich nur leicht erscheinenden Defekten in allmahlicher Stei- 
gerung erst langsam in Erscheinung tritt. Und doch bestelit 
zwischen beiden Verlaufsformen kein grundsatzlicher Gegensatz; beide 
Male handelt es sich doch zweifellos um gleichartig anatomisch bedingte 
Defektzustande, die natfirlich bei schwerer Schadigung, wie sie ohnehin 
bei den mit initialer Psychose einhergehenden Fallen anzunehmen ist, 
sofort in hohem MaBe sich bemerkbar machen mfissen, wahrend 
in anderen Fallen, die nicht sofort zum volligen Untergang, 
sondem nur zu allmahlicher Degeneration der Nervenelemente 
ffihren, die aber im Endeffekt den Fallen der ersteren Art durchaus 
entsprechen, selbstredend auch die Funktionsdefekte erst nach und nach 
in starkerem MaBe hervortreten kfinnen. Aber auch ffir den ganzen 
weiteren Verlauf liefert diese Betrachtungsweise wichtige Fingerzeige. 
Vor allem macht sie uns verstandlich, daB die allermeisten Formen von 
posttraumatischer Demenz entweder von Anfang an unverandert bleiben 
oder nach einer relativ kurzen Zeit der Progression in ein stationares 
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Stadium treten, jedenfalls aber keine Tendcnz zur dauernden 
Verschlechterung zeigen, weil eben im eisteren Falle der Hohepunkt 
des Unterganges von Nervengewcbe durch dieGewalt cler traumatischen 
Einwirkung sofort erreicht wird und beim zweiten Falle schlieBlich im 
Ablauf der traumatisch bedingten Degeneration ein Zeitpunkt eintritt, 
wo die Unfallschadigung sich erschopft. Unter unseren Fallen lassen 
sich, obgleich selbstredend keine scharfen Grenzen festzusetzen sind, 
in die 1. Gruppe <3(5 2 / 3 0 0 der Falle (10) einreihen, wahrend 33%% 
(5 Falle) erst allmahlich den ausgesproehenen Charakter der ,,trauma- 
tischen Demen z“ erkennen lieCen, wcnn sie aueh samtlich schon von 
Anfang an psychische Ausfallseischeinungen leiehteren Grades (Ge- 
dachtnisstorungen, Interesselosigkeit und Xachlassen der geistigen Reg- 
samkeit) aufzuweisen batten. Dabei war in den Fallen der 2. Giuppe 
der als „Demenz“ zu bezeiehnende Schwachsinnsgiad eireieht 1 mal 
nach 6 Wochen, 2 mal nach 3 Monaten und 2 mal naeli 6 Monaten — 
also stets nach einem ziemlich kurzen Zeitraum. Falle von „sekun- 
darer“ Demenz (Koppen), die erst nach vielen Jahien unter rasch 
progredientcr Verblodung verlaufen, habe ieh unter unserem Materialc 
nie gesehen. Nach allerlem neige ich, aueh unter Beriicksichtigung der 
Angaben von Berger u. a. zu der Ansicht, da 13, falls nach etwa %, 
spatestens nach 1 Jalire deutliche Demenzzustande noch 
nicht hervorgetreten, sie mit groBer Wahrscliei nlich keit 
aueh fiir die Zukunft nicht mehr zu erwarten sind. Was nun 
den Verlauf unserer Demenzfalle im einzelnen anbetrifft, so 
zeigten die 10 Falle der 1. Gruppe bei der iiber meist 3—Jalue 


hinaus weiter verfolgten Beobachtung: 

Tendenz zur Besserung im sozialen Sinne.3mal (—30° 0 ) 

stationares Verhaltcn .6 mal (=60%) 

zunehmende Tendenz zur Verschlimmerung .... 1 mal (=10%,) 


wahrend die 5 Falle der 2. Gruppe bis auf einen sich zunehmend ver- 
schlimmemden Fall im wesentlichen unvetandeit blieben (nur bei einem 
Patienten trat trotz unveranderten Befundes eine erhebliche Besserung 
der Erw'erbsfahigkeit wieder ein — Besserung im sozialen Sinne). Im 
aUgemeinen war der Verlauf der Falle so, da 13 sie zunachst fiir eine Reihe 
von Wochen oder Monaten, nur einmal 1 1 / 2 Jahre hindurch, standig 
einen langsamen geistigen Riickgang erfuhren, von da an aber unver- 
andert blieben. Jedenfalls war durchschnittlich nach 1 / 2 bis 1 Jahre 
bei unseren Fallen (bei Berger 5 Monate bis 1 Jahr nach dem Un¬ 
fall) der Stationarzustand erreicht. Heilung der Demenz, wie 
sie Tromner noch nach 10 Jahren in einem Falle sah, habe ich nie 
beobachtet, wohl mehrfach bei den Fallen der 1. Gruppe eine allmahliche 
Hebung der Erwerbsfahigkeit (bei stationar gebliebenem psychisthen 
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Befund) — Besserung im sozialen Sinne. Was endlich die beiden Falle 
mit Neigmig zur Progression betrifft, so handelte es sich beide Male um 
Arteriosklerotiker in den fiinfziger Jahren, bei denen vermut- 
lich zunehmende arteriosklerotische Veranderungen des Gehims (mit 
oder ohne traumatischen EinfluB) eine Rolle spielten. Cberhaupt 
ist ja gerade bei alteren Individuen mit Kopfverletzungen das Ent- 
stehen einer Arterioskleiose stets in Riicksicht zu ziehen. Derartige Falle 
liegen selbstredend prognostisch erheblich ungiinstiger, als wenn das 
Trauma ein vollig intaktes, nicht schon senil oder arteriosklerotisch 
verandertes Gehirn betroffen hatte. Jugendliche Gehirne zeigen, das 
haben uns ja zahlreiclie Beobachtungen bei HirnschuBverletzten 
noch neuerdings gelehrt (Donath, Hartmann, Poppelreuter, 
Sanger) oft eine erstaunlich hohe Restitutionsfahigkeit. Selbst wenn 
die hoheren Geistesfunktionen zunachst in betrachtlichem MaBe gestort 
sind, so gelingt es doch durch systematische Schulung haufig, die noch 
intakten oder nur teilweise geschadigten Zentren und Bahnen in ihrer 
funktionellen Tiichtigkeit aus- und umzubilden. Ich glaube, daB diese 
Erfahrungen bei SchuBverletzten auch fiir die Unfallpraxis von Be- 
deutung werden konnen, insofeni auch hier durch entsprechende Schu- 
lung in manchen Fallen noch ein besseres funktionelles Resultat zu er- 
zielen ist. Allerdings ist ja gerade bei Unfallpatienten aus bekannten 
Griinden die Behandlung oft recht undankbar. — Beziiglich der Schwere 
d e r D e m e n z e r s c h e i n u n ge n kamen unter unserem Material alle 
moglichen Grade vor, von den leichtesten Fallen, die noch zu den ein- 
fachen psychischen Defektzustanden nach Commotio cerebri zu zahlen 
waren, bis zu leichten, mittelschweren und schweren Formen der trauma¬ 
tischen Demenz im engeren Sinne, wobei auch ich ebenso wie Berger 
ein zahlenmaBig ganz entschiede nes t) be r wie gen der leichteren 
Falle beobachten konntc. Sieht man von den oben erwahnten, mit 
cerebraler Arterioskleiose kombinierten Fallen ab, so waren nur 25—30% 
schwere Formen fcstzustellen. Dabei fand sich im Einzelfalle ein ziemlich 
monotones Krankheitsbild: allgemeine Abstumpfung der intellektuellen 
Fahigkeiten, vor allem hochgradige Gedachtnisdefekte, Merkschwache 
und Scnwache der Urteilskraft, Starke Herabsetzung des Rechenver- 
mogens, Hemimmg des Gedankenablaufs, mangelhafte Orientierung, 
teilnahmloses Wesen, Intelesselosigkeit fiir die eigene Person und die 
Umgebung, allgemeine Wesens- und Charakteranderung, ausnahms- 
weise auch ein Zustand von periodischer Erregung und Verwirrtheit 
(in 1 Falle). Bei den leichteren Fallen, die zur psychopathischen Kon- 
stitution (Ziehen) und explosiven Diathese (Kaplan) hiniiberleiteten, 
wurden dagegen Exaltatioiiszustande mit erhohter Erregbarkeit, Jah.- 
zorn und sonstigen Affektausbriichen haufiger bemerkt, wahrend um- 
gekehrt die intellektuelle Seite der Psyche hier in nur mafligem Grade 
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beteiligt war. — Zusammenfassend ist zu sagen, daB zwar die trauma- 
tische Demenz nach Schadeltraumen eiiie relativ seltene Erscheimuig ist 
(bei nur 3% der Schadeltraumen), daB sie aber zweifellos eine durch Art 
und Schwere der Kopfverletzung bedingte, prognostisch meist infauste 
Form der traumatischen Himschadigung darstellt und daB die Moglich- 
keit ihrer Entwicklung bei der Begutachtung von Kopfverletzten daher 
stets im Auge zu halten ist, vor alien Dingen bei frischen Fallen (unter 
1 Jahre). Sie gleicht also in mancher Beziehung der posttraumatischen 
Epilepsie, die ebenfalls in hohem MaBe von der jeweiligen Form und 
Intensitat der Kopfverletzung abhangt und deren Entstehung ebenfalls 
trotz ihres nicht haufigen Vorkommens stets in Erwagung und Rechnung 
zu ziehen ist. Posttraumatische Demenz und Epilepsie sind es vor allem, 
die, soweit Art und Schwere der primaren Unfallschadigung in Frage 
kommen, in manchen Fallen den weiteren Verlauf und die Prognose nach 
der ungiinstigen Richtung hin beeinflussen, wenngleich selbstredend 
auch Lasionen der Basisnerven, meningeale Blutungen, Cystenbildung, 
Verwachsungen und umschriebene Herdsymptome bei einem Teil der 
Falle mitspielen und fiir eine mangelhafte Besserungs- und Heilungs- 
tendenz vieler Kopfverletzungen verantwortlich zu machen sind. 

2. Bedeutung komplizierender Leiden fiir Verlauf und Prognose. 

Fast von gleich wichtiger Bedeutung wie Art und Schwere des primaren 
Traumas ist das Fehlen oder Vorhandensein komplizierender Leiden, 
gibt es doch zahlreiche Falle von Kopfverletzungen, die unter dem Ein- 
flusse allgemeiner oder lokaler Komplikationen wesentlich anders \er- 
laufen, als wenn das Trauma ein bis zum Unfall vollig gesundes Indivi- 
duum betroffen hatte. Selbstredend kann ich an dieser Stelle nur die 
wichtigsten Komplikationen, die erfahrungsgemaB gerade bei Kopf¬ 
verletzungen oft eine Rolle spielen, einer Betrachtung unterziehen und 
dabei auch nur die wesentlichsten Gesichtspunkte hervorheben. Vor 
allem waren zu erwahnen auBer Lues, Alkoholismus, Blei- und Nicotin- 
vergiftung, Anamie, schwachlicher AJlgemeinkonstitution und Lungen- 
leiden tuberkuloser Na tur die cerebrale und allgemeine Arteriosklerose, 
die psychopathische und neuropathische Konstit ution, 
die chronischen Nephritiden, der Diabetes mellitus und insi¬ 
pidus, die progressive Paralyse, Lues cerebri, Taboparalyse, 
multiple Sklerose, Syringomyelie, Tumoren des Schadel- 
inneren — kurzum Erkrankungen, die entweder durch ihr (an und fiir 
sich vom Unfall unabhangiges) Bestehen die Folgen einer Kopfver¬ 
letzung in ungiinstiger Weise beeinflussen konnen oder die selbst durch 
das Kopftrauma in irgendeiner Weise eine Veranderung d. h. Ver- 
schlimmerung erfahren, z. T. auch erst durch das Trauma zum Ausbruch 
gelangen. 
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Rein zahlenmaBig am nielitigsten eischeint von alien diesen Er- 
krankungen die Frage der Arteriosklerose, befanden sich doch unter 
unseren 500 Patienten nicht weniger als 236, also annahemd die Halfte, 
in einem Alter von iiber 40 Jahren, wo schon mit dem Auftreten pra- 
seniler Erscheinungen zu rechnen ist (128, also etwa 1 / A waren iiber 
50 Jahre) und liefi sich doch im ganzen bei 97 Patienten, also bei etwa 
20%, auch klinisch eine deutliche Arteriosklerose feststellen (von den 
97 Arteriosklerotikern standen 93 in einem Alter von 40 Jahren und 
dariiber, nur 4 waren in den 30er Jahren). Was nun zunachst einen 
etwaigen kausalen Zusammenhang zwischen Kopftrauma 
und Arteriosklerose betrifft, so habe ich schon in friiheren Arbeiten 
darauf hingewiesen, daB eine traumatisch bedingte oder ausge- 
loste Arteriosklerose allge meiner Xat ur u nf allrechtlich 
nur unter gewissen Voraussetzungen anerkannt werden 
kanil und daB es vorkehrt und durchaus unbegriindet ist, etwa jede bei 
einem Unfallneurotikcr zur Entwicklung kommende Arteriosklerose 
ohne weiteres, wic es so haufig unbegriindeterweise geschieht, als direkte 
oder wenigstens indirekte ((lurch nervose Einfliisse bedingte) Unfallfolge 
zu betrachten. Wic auch Thiem unter Beriicksichtigung der einschla- 
gigen Literatur vor kurzem noch hervorgehoben hat, sind als eigent- 
liche Ursaclien der Arteriosklerose vor allem chronische Er- 
nahrungsst orunge n sowie to xisch - i nf e ktiose Prozesse der 
verschiedensten Art verantwortlich zu machen. Monckeberg fand bei 
nicht weniger als 69% seiner obduzierten Falle von Arteriosklerose 
infektiose Prozesse. Dagegen sind rein funktionell bedingte Storungen 
im Zirkulationssystem, vor allem Tachykardien und Steigerungen des 
systolischen Blutrlruekes, wie sie ja auch nach Kopfverletzungen in einem 
kleinen Teil der Falle anzutreffen sind, nach meinen Erfahrungen nie- 
mals als alleinige Ursache, sondern hochstens als begiinstigende 
Faktoren bei der Entstehung bzw. Verschlimmerung einer Arterio- 
sklerose anzusprechen. In alien Fallen von Arteriosklerose allgemeiner 
Xatur ist jedenfalls, ehe ein Unfallzusammenhang angenommen wird, 
aufs genaueste die Frage anderer atiologischer Momente zu priifen; 
denn ein Unfallzusammenhang kann m. E. bei der allge meinen Form 
der Arteriosklerose nur dann als wahrscheinlich angesehen werden, we n n 
auBer Tachykardie, Blutdrucksteigerung oder dergleichen 
sonstige ursachliche Momente fehlenund wenn die Entwick¬ 
lung der Arteriosklerose relativ rasch erfolgte. Derartige Falle 
seheinen zwar nach den Beobachtungen von Oppenheim, Gold- 
scheider, Ktilbs, Rumpf und Selbach vorzukommen, speziell auch 
im direkten AnschluB an Kopftraumata, bilclen aber sicher eine groBe 
Seltenheit. Anders liegen naturlich die Falle von umschriebener 
Arteriosklerose nach direkter traumatischer GefaBscha- 
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digung. So kann, ebenso wie nach schweren Brustkorbkontusionen 
mechanische Lasionen der groBen Arterien mit folgender Degeneration 
gelegentlieh zustande kommen, in gleieher Weise nach Schadel basis - 
briichen durch partielle GefaBwandzerreiBung mit folgender Aneurys- 
menbildung und Entartung oder durch mechanische Schadigung bei 
Callusbildung auch dann eine umschriebene an der Gehirnbasis 
lokalisierte Arteriosklerose sich entwickeln (Obduktionsfalle von 
Geipel sowie von Ru mpf), wenn in den ubrigen KorpergefaBen keiner- 
lei oder nur geringe Degenerationen sich finden und eine Allgemeinscha- 
digung trophisch-toxiseh-infektioser Natur auszuschlieBen ist. Jeden- 
falls ist in alien Fallen von Gehirnarteriosklerose bei Kopfverletzten vor 
allem die Frage einer derartigen direkten traumatischen GefaB- 
schiidigung in Riicksicht zu ziehen, wahrend die oben beriihrte Ent- 
stehungsweise einer allgemeinen Arteriosklerose auf dem mittel- 
baren Wege der funktionell-nervosen Allgemeinstorung nur eine unter- 
geordnete Rolle spielt. Im 1. Falle von Rumpf, der klinisch zunachst 
als einfache Commotio cerebri zu deuten war, fanden sich bei der 8 Jahre 
nach dem Unfall stattgefundenen Obduktion Knochenverdickungen und 
Verwachsungen der Dura an der ganzen Innenflaclie des Schadels, be- 
sonders auch am Schadelgrund, und zwar in alien 3 Schadelgruben; 
ferner zeigte der Schadelgrund in der rechten vorderen Grube einen stark 
hervorstehenden Knochenwulst, der unregelmaBig schrag auf den 
Tiirkensattel zulief, und gleichzeitig bestand eine ,,recht erhebliche 
Verkalkung 44 der rechtsseitigen Arteria profunda cerebri, wahrend die 
ubrigen Gehimarterien samtbch glattwandig und frei von Arteriosklerose 
sich erwiesen. Es hatte sich also zweifellos um einen die Gehirnerschutte- 
rung komplizierenden Basisbruch sowie um ausgedelinte meningeale 
Blutungen gehandelt. Im 2. Falle von Rumpf, der einen 35jahrigen 
Arbeiter mit Commotio cerebri und posttraumatiscker linksseitiger 
Hemiplegie betraf, wurde 20 Jahre nach dem Unfall auBer den Resten 
eines Blutergusses in die Capsula interna eine diffuse Gehirnarterio¬ 
sklerose autoptisch festgestellt, wahrend in dem Geipelschen Falle 
(Commotio cerebri mit Basisbruch — 10 Jahre spater Exitus nach 
Hemiplegie) auBer den Folgen von meningealen Blutungen und einer 
Himquetschung (Leptomeningitis der Basis, Ependymitis granularis 
und Pigmentierung der Orbitalwindungen sowie der basalen Abschnitte 
der Schlafenlappen mit starker Rindenatrophie) eine Thrombose der 
rechten sklerosierten Ai'teria fossae Sylviae sowie eiu tlirom hosier tes 
Aneurysma der linken Balkenarterie nachzuweisen waren. Auch 
Kaufmann sah Aneurysmabildung der Hirnarterien nach Kopfver- 
letzung ohne allgemeine Arteriosklerose. 

Wenn auch derartige direkte traumatische Schadigungen kleinei er 
oder groBerer GehirngefaBe mit folgender Arteriosklerose nicht haufig 


Digitized b' 


Google 


Original from 

UNIVERSITY OF MINNESOTA 



272 


P. Horn: 


und nur in komplizierten Fallen (Basisbriiche, meningeale und Hirn- 
blutungen) vorzukommen seheinen, so muB man doch an ihr gelegent- 
liches Auftreten denken, besonders in solchen Fallen, in denen, wie bei- 
spielsweise bei den Rumpfschen Beobachtungen, die subjektiven 
Storungen auBergewohnlich stark sind und eine Neigungzur 
Verschlimmerung zeigen. Gerade dieser progressive Charakter 
muB in jedem Falle an ernstere Schadigungen denken lassen, da die 
unkomplizierten Kommotionsneurosen in der iiberwiegenden Mehrzahl 
der Falle, wie ich zum Teil schon zeigen konnte, eine ausgesprochene 
regressive Tendenz besitzen. Vor allera miissen starke und zu- 
nehmende Schwindelerscheinungen bei normalen Bogengangs- 
funktionen und beim Fehlen von Kleinhimsymptomen naeh meinen 
Beobachtungen als selir suspekt betrachtet werden, ebenso ein noch 
nach Jahren erfolgendes Auftreten von epileptiformen KrampfeiP 
und zunehmenden Demenzerscheinungen. 

Haufiger als die primare Entstehung ist die Verschlimmerung 
einer bereits ausgesprochen oder latent vorhandenen Ge- 
hirnarteriosklerose durch Commotio cerebri, iiberhaupt durch 
Schadeltraumen, in Betracht zu ziehen. Bestanden bereits friiher vor 
dem Unfalle auf Gehirnarteriosklerose himveisende klinische Symptome 
wie Kopfschmerz, Kopfdruck, Schwindelgefiihl, Gedachtnisscbwache 
usw., so liegt der Fall verhaltnismaBig am klarsten; haufig kommt es 
dann infolge der Kopfverletzung zur ZerreiBung von arteriosklerotisch 
degenerierten GefaBen und damit zu Blutungen mit oder ohne Herd- 
syraptomen (Hemiplegie, Aphasie, Apraxie, Agraphie, Augenmuskel- 
paresen usw.), und zwar entweder sofort im unmittelbaren AnschluB 
an den Unfall oder erst nach einer Reihe von Tagen. Gerade derartige 
Falle haben wir bei alteren Individuen, besonders in der 2. Halfte der 
fiinfziger und in den sechziger Jahren, zu wiederholten Malen gesehen 
und gerade sie sind fur Klinik und Unfallbegutachtung oft von ganz 
besonderem Interesse, zeigen sie doch vielfach, daB selbst weitgehende 
Degenerationen der GehirngefaBe trotz gelegentlicher Beschwerden im 
normalen GleichmaB des taglichen Lebens lange Zeit hindurch bestehen 
und ohne nennenswerten EinfluB auf die Erwerbsfahigkeit bleiben 
konnen — bis dann eines Tages ein Unfall und sei es auch nur eine leichte 
Kopfkontusion mit einem Schlage die schwersten Krankheitssymptome 
veranlaBt, also einen klinisch bis dahin leichten Fall in erheblicher 
Weise verschliminert. Allerdings ist bei Spatapoplexien (Bol¬ 
linger) , falls sie erst nach Wochen oder Monaten in Erscheinung treten, 
der unfallrechtliclie Zusammenhang nur unter Beriicksichtigung dee 
Gesamtverlaufes und aller Einzelerscheinungen mit mehr oder weniger 
groBer Klarheit zu beurteilen. Bestimmtere allgemeingiiltige Normen 
werden sich kaum aufstellen lassen. — Was nun die Ausl6sung einer 
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latenten, v5llig unbemerkt gebliebenen Arteriosklerosis cerebri 
betrifft, so muB die Moglichkeit einer traumatischen Beeinflussung 
durchaus zugegeben werden, wissen wir doch, daB jede Commotio 
cerebri nicht nur mit Veranderungen der Hirnsubstanz einhergehen kann, 
sondern sehr haufig auch eine Zirkulationsstorung im Gehirn zur Folge 
hat. Wie aber schon Windscheid hervorgehoben, konnen alle Ereig- 
nisse, die den Blutdruck im Schadel plotzlich zu andem pflegen, wie 
Kopftraumen, Schreck und sonstige Emotionen, die bei latenter Gehirn- 
arteriosklerose anzunehmenden ,,Ausgleichsvorrichtungen“ noch 
unbekannter Art storen und mit einem Male die ganzen Ei scheinungen 
der Gehirnarteriosklerose, die bis dahin selbst im vorgeschrittenen Falle 
vOllig symptomlos geblieben, hervortreten lassen. Ebenso wie Ver- 
schlimmerung von Gehirnarteriosklerose durch Kopfverletzung habe ich 
auch eine derartige Auslosung mehrfach beobachtcn konnen, und 
zwar handelte es sich moist um Patienten, die auch Arteriosklerose der 
peripheren und inneren OrgangefaBe, der Coronararterien, 
der Aorta oder der Nierenarterien (arteriosklerotische Schrumpfniere), 
kurzum bei objektiver Untersuchung die Symptome einer a llge mei ne n 
Arteriosklerose mehr oder w'eniger fortgeschrittenen Grades aufzu- 
weisen hatten. Bei solchen Individuen kann natiirlich eirx Kopftrauma, 
und sei es auch nur die leichteste Commotio cerebri oder Kopfkontusion, 
im Sinne eines vollkommenen Zusammenbruches w r irken. Gelegentlich 
ist auch ein plotzlicher Todesfall nach Kopftrauma in der 
Hauptsache auf die Komplikation mit einer bis dahin unbemerkt ge¬ 
bliebenen Gehirnarteriosklerose zuruckzufuhren. Orth berichtet iiber 
einen bis dahin anscheinend gesunden 42jahrigen Arbeiter, der nach 
Heben einer 50 Pfund schweren Last zu Boden sturzte, bewuBtlos wnrde 
und nach 11 Stunden starb und bei dem die Sektion einen BluterguB 
aus einem geplatzten erbsengroBen Aneurysma der Art. cerebelli inf. 
ant. ergab. Wenn auch in diesem Falle die mit dem Heben verbundene 
Blutdrucksteigerung vermutlich auslosend gewirkt, so kann doch auch 
ein Kopftrauma in analogen Fallen zu einem ungiinstigen Ausgange 
fiihren. 

Wie gestaltete sich nun der Verlauf bei den 97 Arteriosklerosen 
unseres Materiales, dieubrigens nebenbei bemerkt etwa zu 95% als 
nichttraumatisch (direkt wie indirekt) zu betrachten und nur in 
einer relativ kleinen Zahl von Fallen (5%) durch Kopftrauma ausgelost 
oder verachlimmert waren, denen aber selbstredend fur den Gesamt- 
zustand des Patienten selbst beim Fehlen eines unfallrechtlichen Zu- 
sammenhanges zwischen Trauma und Arteriosklerose von vornherein 
jedwedeBedeutung nicht abgesprochen werden kann ? Jedenfallswirdman 
im allgemeinen zu der Annahme geneigtsein, daB ein vollwertiger 
Organismus exogene Schadlichkeiten und speziell auch Kopfverlet- 
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zungen erheblich leichtcr uml rascher iiberwindet als ein Individuum 
mit krankhafter Veranlagung oder sckon ausgesprochenen Krankheits- 
symptomen allgemeiner oder lokaler Natur. 

Es hat sich nun bei unseren Fallen mit komplizierender Arterio¬ 
sklerose foigendes eigeben: 


1. Heilung im sozialen Sinnc 12nial 

2. Besserung im sozialen Sinne 53 ,, 

3. unverandert 29 ,, 

4. Verschlimmerung 3 ,, 


= 12,3% 
= 54,6% 
- 30,0% 
= 3,1% 


}e6,9% 
133,1% 


Vergleiehen wir da mit, ohne auf die einzelnen Formen des Schadel- 
traumas Rucksicht zu nehmen, den Verlauf bei alien (500) Fallen unseres 
Materiales, bei denen festzustellen war: 


1. Heilung im sozialen Sinne 69mal = 13,8% | ^ o 

2. Besserung im sozialen Sinne 209 ,, = 41,8% ( 0 

3. unverandert 191 ,, =38,2%) 

4. Verschlimmerung 31 ,, = 6,2% j 5 0 

so findet sich die zunachst uberraschende Tatsache, daB der Verlauf 
bei den Arteriosklerotikern im allgemeinen durchaus nicht un- 
giinstiger war als bei der Gesamtheit der Falle. A us dem Bestehen 
einer komplizierenden Arteriosklerose schlechthin kann 
also bei einem Kopfverletzten noch nicht ohne w^iteres auf 
eine ungiinstigere Prognose gefolgert werden. Erst die 
Sc h we re einer Arteriosklerose, das haben mir auch unter dem vor- 
liegenden Materia 1c eine Reilie von Fallen deutlich gezeigt, kann zu 
einer Verzogerung, oft betrachtlicher Art, oder gar zur progressiven 
Verschlimmerung im Krankheitsverlaufe der Kommotionsneurose 
fiihren; vor allem sind die mit starker Blutdrucksteigerung, mit 
Schrumpfniere und Myodegeneration einhergehenden Formen, 
die ja fast stets eine erhebliche Stoning im Zirkulationssystem zur Folge 
haben, als unliebsame und ernste Komplikation zu betrachten, ebenso 
selbstredend auch diejenigen Falle, bei denen eine arteriosklerotische 
Degeneration der Hirngofa Be anzunehmen ist. Dagegen diirfen bei- 
spielsweise eine leichte Schlangelung der peripheren Arterien, eine leichte 
Erhohung des systolischen Blutdruckes oder sonstige oft nachzu- 
weisende Initialsymptome einer Arteriosklerose noch nicht von vom- 
herein als prognoseversehlechterndes Zeichen betrachtet werden und 
sclbst deutlieher ausgesprochene Fiille von Arteriosklerose sind durchaus 
nicht stets in ungunstigem Sinne zu deuten, vorausgesetzt, daB der 
Allgemeinzustand des Patienten gut oder doch zum mindesten zufrieden- 
stellend ist und sonstige Organleiden fehlen. — Im iibrigen ist aus den 
obigen Tabellen das eine noch zu entnehmen, daB von einer grund- 
satzliclien direkten oder indirckten Verschlimmerung einer Arterio- 
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sklerose durch Kopftraumen, die leider in der Praxis immer noch allzu 
haufig und ohne Begriindung angenomnien wird, nicht gesprochen 
werden kann. Ware es der Fall, so wiirde diese traumatische Einwirkung 
zweifellos auch in einer starkeren Frequenz der unveranderten und ver- 
schlimmerten Falle mit komplizierender Arteriosklerose zuin Ausdruck 
komraen. Das trifft aber ganz und gar nicht zu. 

Auch der EinfluB einer koinplizierenden psycho- und neuro- 
pathischen Konstitution ist fur den Yerlauf der ceiebralen Kom- 
motionsneuro8en von keiner uberragenden Bedeutung, wenigstens 
nicht fur das Gros der Falle. Gerade auch nach dieser Richtung hin 
zeigt sich ein wesentlicher Unterschied gegeniiber den Schreckneurosen. 
Denn wahrend ein vollwertiger Organ ism us selbst heftige psychische 
Emotionen in der Regel schon in wenigen St unden, Tagen oder spatestens 
Wochen uberwindet (Reichardt, Stierlin, Horn), pflegt, wie ich 
schon an anderer Stelle ausfiihrlich dargelegt, bei spezifisch Nervos- 
disponierten nicht nur die Intensitat der ,,physiologischen Schreck- 
reaktion“ erheblich starker auszufallen, sondern auch die Nachhaltigkeit 
und Dauer der emotionellen Reaktion oder im klinischen Sinne der 
,,Schreckneurose“ ist eine unvergleichlich langere. .Wahrend also von 
einer groBen Reihe von Menschen, die an sich genau denselben psychi- 
schen Eindriicken unterworfen sind, z. B. bei einer Katastrophe, doch 
nur ein Teil, und zwar hauptsachlich nur die spezifisch Disponierten an 
einer ,,Schreckneurose“ tatsachlich erkranken, und wahrend dement- 
sprechend auch unter den Schreckneurotikem die Zahl der nachweis- 
bar Disponierten eine hohe ist (bei meinen Fallen 80%), liegen die Ver- 
haltnisse bei den Kommotionen insofern selbst redend anders, als schon 
nach der Art der Unfallschadigung das elektive Moment der Dispo¬ 
sition, das fur die Auslosung der Schreckneurosen fast ausschlaggebend 
ist, bei den Kopfverletzungen vollig in Wegfall kommt. Hier handelt 
es sich eben nur um die Folgen einer rein mechanischen Schadigung 
des Gehirns, die von dem Fehlen oder Vorhandensein einer nervosen 
Disposition zunachst vollkommen unabhangig ist, deren Folgeer- 
scheinungen allerdings im weiteren Verlaufe durch disponierende 
Momente beeinfluBt werden konnen. So kommt es, daB eine psycho- 
und neuropathische Disposition unter unseren Fallen nur 28mal, also 
bei 5,6% der Gesamtzahl von Kopfverletzungen nachzuweisen war. 
Anzunehmen nach dem weiteren Verlaufe war sie in etwa 20—25% 
der Falle. Aber selbst wenn man andere Leiden, wie Arteriosklerose, 
Nephritis, Diabetes mellitus, Lues, Alkoholismus, Anamie, schwachhche 
Allgemeinkonstitution, Lungentuberkulose, Herzleiden, friihere Un- 
falle usw., kurzum Faktoren, die ja ebenfalls gelegentlich den Boden 
zu nervdsen Storungen bilden und in dieser Hinsicht als nervos-dis- 
poniere nde Mo me nte im weitere nSi n ne bezeichnet werden konnen, 
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rait in Rechnung zieht, so finden sich doch unter unserem Materiale 
immer nur 213 Falle = 43%, bei denen die Annahme einer derartigen 
allgemeinen Disposition in Frage kommen wiirde (bei friiheien Unter- 
suchungen fand ich fur Schreckneurosen 75%, fur cerebrale Kommotions- 
neurosen 45%, also annahemd dieselben Zahlen wie jetzt). Fiir die 
Arteriosklerose habe ich schon gezeigt, daB sie nur unter bestimm- 
ten Voraussetzungen einen storenden EinfluB auf die Weitergestal- 
tung der cerebralen Kommotionsneurosen, iiberhaupt der Folgen von 
Kopfverletzungen, auszuiiben pflegt und auch die iibrigen Leiden wie 
Nephritis, Lues, Alkoholismus usw. konnen stets nur hin und wieder* 
in diesem oder jenem Falle einmal als ungiinstige Komplikation gedeutet 
werden. Demgegenuber bedeutet das Vorliegen einer psycho- oder 
neuropathischen Disposition im engeren Sinne, wenn sie auch fiir die 
Gesamtheit der Falle, wie schon eingangs bemerkt, keine besondere, 
ausschlaggebende Rolle spielt, doch im Einzelfalle oft eine unerwiinschte 
Begleiterscheinung, vor allem deshalb, weil gerade durch sie das Bild der 
,,reinen“ Kommotionsneurose durch fremdartige Ziige funktionell* 
nervoser, hysterischer und psychopathischer Natur entstellt zu werden 
pflegt. So finden wir gerade bei Disponierten oft das sekundare Hin- 
zutreten von hysterischen Storungen, also von Erscheinungen, die an 
sich zum Komplexe der Kommotionssvmptome in keiner Weise gehoren* 
die aber mittelbar durch das Trauma zur Auslosung gebracht werden 
konnen. Dabei hebe ich als kennzeichnend mit allem Nachdruck hervor* 
daB ich unter unserem Materiale das Auftreten hysterischer Symptome 
fast niemals im unmittelbaren Gefolge des Traumas, als direkte 
primare Unf allschadigung beobachten konnte, sondern daB zwd- 
schen Kopftrauma und erstem Auftreten von typisch hysterischen 
Erscheinungen zumeist ein mehr oder weniger langer Zwischenraum 
lag, ein Intervall, in dem vor allem Begehrungs- und Befiirchtungsvor- 
stellungen durch sekundare psychische Verarbeitung wirksam wurden 
und auf angeborener oder erworbener Anlage neue Symptome in Er- 
scheinung riefen und dem Kommotionskomplexe hinzufiigten. Im 
ganzen waren bei 88 Fallen = 17,6% hvsterische Stigmata nach- 
weisbar, die m. E. ausnahmslos nicht zum engeren Bilde der Unfall- 
schadigung gehorten, und zwar bemerkenswerterweise bei 55,5% der 
weiblichen Patienten und bei 13,8% der Manner. Weiterhin W’ar fest- 
zustellen, daB bei den Kopf kontusionen, die ja bei einer groBen Zahl 
der Falle mit gleichzeitiger Schreckwirkung verliefen und bei denen 
aus letzterem Grunde schon an eine starkere psycho-neuropathische 
Disposition zu denken war, am relativ haufigsten hysterische 
Symptome sich fanden, wahrend sie bei den Kommotionen im. 
engeren Sinne, so wie den Schadeldach- und Basisbriichen nur bei einer 
kleineren Zahl von Fallen nachzuweisen waren. Auch dieser Befund 
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bildet nur eine Bestatigung der obigen Ausfiihrungen. Es bestanden 


hysterische Symptome unter den 

140 Fallen von Contusio capitis 

42 mal =30% 

200 „ 

,, Commotio cerebri 

34 „ =17% 

100 „ 

,, Basisbruch 

VO 

00 

II 

00 

60 „ 

„ Dachbruch 

4 „ — 6,7%; 


dabei entfielen unter den Kopfkontusionen 

auf Typus I (Schreckneurosen) 18 Falle = 66 2 / s % 

,, „ II (Kommotionsneurosen) 4 ,, = 7,7% 

,, „ III (Mischformen) 20 ,, = 32,2% + 

(vgl. Symptomatology der Kopfkontusionen in Teil I). Schwere 
Hysterie (Krampfanfalle, Abasie-Astasie usw.) lag in 8 Fallen vor, hatte 
sieh aber stets erst im Verlauf von Wochen, Monaten oder Jahren her- 
ausgebildet, und zwar in mehreren Fallen unter dem unverkennbaren 
Einflusse des Rentenkampfes. Wie sehr die affektive Seite von Be- 
deutung ist, diifte im iibrigen daraus zu entnehmen sein, daB die weib- 
lichen Patienten mit Hysterie, speziell auch bei den Fallen mit Kopf- 
kontusion, ganz wesentlich in der Uberzahl waren. Es fanden sich unter 
den 

113 Mannem mit Kopfkontusion 20mal hyst. Stigmata = 17,7% 

27 Frauen „ „ 22 „ „ „ = 81,4%. 

Bei alien diesen Erorterungen liegt der Schwerpunkt darin, daB 
das urspriingliche Krankheitsbild in seinem weiteren Ver- 
laufe durch autosuggestive Momente (vor allem Hysterie) 
modifiziert und damit natiirlich auch die Prognose in un- 
giinstiger Richtung beeinfluBt werden kann. Denn daB durch 
das sekundare Hinzutreten neuer Symptome und ganz besonders solcher, 
die in der Psyche oft fest verankert sind, die Prognose Schaden leidet, 
dariiber diirfte ein Zweifel nicht bestehen. 

AuBer der Hysterie spielen natiirlich auch andere endogene Neu¬ 
rosen, vor allem die Neurasthenic bei Kommotionsneurosen zu- 
weilen als komplizierendes Moment eine erhebliche Rolle, und zwar 
finden wir bei derartigen eingewurzelten Neurasthenien, die zwar schon 
vor dem Unfall bestanden, die aber nach demselben zumeist in ver- 
starkter Intensitat sich bemerkbar machten, besonders oft eine Neigung 
zur Hypochondrie —eine Erscheinung, die ebenfalls die Prognose der 
Kommotionsneurose zu triiben geeignet ist. Unfallrechtlich ist natiirlich 
von Wichtigkeit, hier eine einigermaBen scharfe Unterscheidung zu 
treffen, welche Komponenten des schlieBlich resultierenden 
Gesamtzustandes nun dem Unfall und welche der endogenen 
Neurose zur Last zu legen sind. Wenn auch bei den gewerblichen 
Arbeitern, bei denen in der Regel nicht nur die Entstehung eines neuen, 
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sondern auch die traumatische Verschlimmerung eines alteren Leidens 
entschadigt werden inuB, diese Frage von geringerer Tragweite ist, 
so besitzt sie doch bei den Haftpflichtfalien (vor allem Eisen- und 
StraBenbahnunfallen) eine uberaus groBe praktische Bedeutung, weil 
eben nach den bestehenden Haftpflichtgesetzen nur das zu entschadigen 
ist, was durch den Unfall veranlaBt wurde und altere Leiden beim 
Schadensersatz unberucksichtigt bleiben. In gleicher Weise begriinden 
bei der in der Schweiz iiblichen Kapitalabfindung die vor 
dem Unfall vorhanden gewesenen krankhaften Anlagen, die angeborenen 
«und erworbenen Krankheitsdispositionen eine Reduktion der Ent- 
schadigung, sofern der allgemeine Kraftezustand deswegen schon 
vor dem Unfall gelitten oder es fur sie wahrscheinlich ist, daB sie 
auch ohne den Unfall die voraussichtliche Dauer der Arbeitsfahigkeit 
mit beeinfluBt haben wiirden durch raschere und starkere Minderung 
der Erwerbsfahigkeit, als der Norm entspricht (vgl. Kaufmann). 
DaB es fur den Gutachter oft sehr schwierig, zuweilen selbst unmoglich 
ist, in Fallen obenerwahnter Art, bei denen der Gesamtzustand sich 
zusammensetzt 1. aus der endogenen Neurose, 2. aus den direkten 
Folgen der Kopfverletzung, 3. aus den schadlichen Folgen des 
Rentenkampfes, ein einigermaBen sicheres medizinisches Urteil zu 
fallen, wird jeder bestatigen konnen, der haufiger Unfallnervenkranke 
zu begutachten Gelegenheit hat. Nichtsdestoweniger scheint es mir von 
Wert, gerade auch bei der Begutachtung m6glichst die verschiedenen 
atiologischen Faktoren (Disposition, Unfall, sekundare Schadigung) 
ins Auge zu fassen und es ware sicher im Interesse einer gerechteren 
Durchfiihrung der Unfall- und Haftpflichtgesetze zu begruBen, wenn 
nicht, wie es so haufig geschieht, jedes Nervenleiden bei einem Un- 
fallpatienten nun auch ohne weiteres als Unfallfolge betrachtet 
wird, sondern wenn zunachst einmal die einzelnen Faktoren in ihrer 
nosologischen Tragweite gegeneinander abgewogen werden. 

Eine gewisse Bedeutung bei der Begutachtung nervdser Storungen 
nach Kopfverletzungen hat auch dieKomplikation mit Nierenleiden, 
vor allem chronischer Art, und zw r ar ganz besonders deshalb, weil auch 
bei ihnen vielfach ahnliche Kopfbeschwerden, Kopfschmerz und Schwin- 
delgefiihl, mitunter auch postapoplektische Herdsymptome in Erschei- 
nung treten, wie sie bei cerebralen Kommotionsneurosen bzw. post- 
traumatischen Blutungen anzutreffen sind und weil in gar nicht seltenen 
Fallen der arztliche Gutachter bei derartigen Komplikationen in eine 
schwierige Lage gerat. Das ist allerdings zunachst mit aller Bestimmt- 
heit hervorzuheben, daB durch ein Kopftrauma ein Nierenleiden 
niemals entstehen und auch nicht verschlimmert werden 
kann. Es ist zwar bekannt, daB eine in wenigen Stunden oder Tagen 
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voriibergehende Albuminurie im AnschluB an Kopftraumen 
haufig genug vorkommt, doch habe ich eine dauernde Albuminurie 
oder sonstige renale Erscheinungen (abgesehen selbstredend von Dia¬ 
betes insipidus und sekundaren, nach infizierten Kopfwunden ent- 
standenen Nierenerkrankungen), die als direkte Folgen des Kopftraumas 
anzusehen waren, unter ca. 2000 Kopfverletzten von der leiehtesten bis 
zur schwersten Art nieinals mit irgendwelcher Wahrscheinlichkeit 
annehmen und feststellen konnen. Mehrfach wurde zwar von Patienten, 
denen der Arzt Kenntnis von ihrer EiweiBausscheidung bzw. ihrem 
Nierenleiden gegeben hatte, ein ursachlicher Zusammenhang mit dem Un¬ 
fall behauptet, doch lag in unseren Fallen entweder zwischen Trauma 
und erster Feststellung der Albuminurie ein allzu langer Zeitraum 
( 3 / 4 —2 Jahre), so daB eine nachtragliche, vom Unfalle aber jedenfalls 
vollig unabhangige Nierenerkrankung schon aus diesem Grunde an- 
zunehmen war, oder es waren komplizierende, sicher schon vor dem 
Unfall vorhandene oder auch erst spater hinzugekommene Leiden, 
speziell Arteriosklerose (arteriosklerotische Schrumpfniere), akute und 
chronische Infektionen oder Intoxikationen (ich nenne besonders An¬ 
gina, Erysipel, Phlegmonen, Gicht, Bleiintoxikation, Alkoholismus, Lues) 
durch genaue anamnestische Ermittlungen und eingehende Untersu- 
chung tatsachlich nachzuweisen und als ursachliches Moment der 
Nierenschadigung zwanglos heranzuziehen. Schon der mikroskopische 
Befund, der Nachweis von Nierenepithelien und Zylindern weist im 
Verein mit Anderungen der 24stiindigen Urinmenge und des spezifischen 
Gewichts auf eine selbstandige Nierenerkrankung vielfach hin. 

Wie eigenartig aber manche Falle liegen, moge folgendes Beispiel 
zeigen: 

H. W. 33 Jahre. Schlosser. Friiher angeblich stets gesund.5 Noch 10 Monate 
vor dem Unfalle bei Untersuchung fiir Lebensversicherung als gesund befunden. 
Unfall am 14. Dezember 1911: Wurde von scharfkantigem Werkzeng gegen die 
rechte Scheitelpartie getroffen, blutende Wunde, kein Erbrechen, kein Blut aus 
Mund, Ohren oder Nase. Einen Augenblick etwas „benommen“, taumelte zuriick. 
Wegen Kopfschmerzen und „Nervositat“ 2—3 Wochen krank gefeiert, dann trot* 
Fortbestehens derBeschwerden (Kopfschmerz, Schwindelgefiihl und VergeBlichkeit) 
regelm&Big weiter gearbeitet. Am 12. Mai 1913, also 17 Monate nach dem Unfalle, 
nach vorausgegangener heftiger Kopfschmerzattacke plotzlich BewuBtseinsverlust 
und Lahmung der ganzen linken Korperhalfte. Aufnahme ins ELrankenhaus zu E.: 
Linksseitige Hemiplegie mit Steigerung der Sehnenreflexe links, starke Erhohung 
des systolischen Blutdruoks, l°/ 0 o Albumin, hyaline Zylinder im Urinsediment, 
Lumbaldruck 405 mm H t O. Gutachten Dr. K.: Nierenleiden mit GefaBverkalkung 
Ursache der Hemiplegie — koine Unfallfolge. Demgegeniiber Dr. Kl.: Durch Unfall 
Schadigung der GehimgefaBe und Gehimsubstanz der rechten Hemisphere mit 
spefcerer Erweichung und Hemiplegie; keine Arteriosklerose. 

30. 4. 1915. Aufnahme ins hiesige Krankenhaus: Spastische Parese der links- 
seitigen Extremitaten, Arterien gespannt, systolischer Blutdruck iiber 200 mm Hg. 
2. Aortenton akzentuiert. Urin frei von EiweiB, aber niedriges spezifisches Gewicht, 
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8 cm lange Narbe auf der rechten Scheitelgegend. Rontgenbild: Unklare Kontur 
dee Sch&delknochens innen, an der der au Keren Narbe enteprecbenden Partie, 
etwa in der Gegend der Zentralwindungen. Gutachten: Schrumpfniere, unbekann- 
ter Atiologie, aber sicher nicht Folge der leichten Commotio cerebri, ist als Ursaohe 
der Hemiplegie (Gehirnblutung) zu betrachten; durch Kopftrauma (aufler Commo¬ 
tio cerebri wahrscheinlich Zersplitterung der Tabula interna entsprechend der ftuBe- 
ren Liisionsstelle sowie Schadigung der anliegenden Himpartie) locus minoris iesi- 
stentiae in der rechten Hemisphare geschaffen, so daft das spater hinzugetretene 
Nierenleiden hier besonders leicht zu einer Blutung fiihren konnte. Indirekter 
Unfallzusammenhang, wenn auch nicht mit Sicherheit, so doch mit Wahrschein- 
lichkeit anzunehmen. 

Im iibrigen trat unter den 500 Fallen des hier bearbeiteten Materiales 
die Frage, ob ein bestehendes Nierenleiden mit einem Kopftrauma in 
Zusammenhang zu bringen sei, noch 12 mal (also bei 2,4% der Falle) an 
uns heran und muBte stets in a blehne nde m Sinne beantwortet werden. 
Soviel iiber die Zusammenhangsfrage. — Fiir den weiteren Verlauf und 
die Prognose sind nun komplizierende Nierenleiden, wenn sie auch an 
sich vom Unfall vollig unabhangig sich entwickelt haben, doch insoweit 
zuweilen von besonderer Bedeutung, als sie nicht nur, wie im obigen 
Falle, durch Blutungen zu Herdsymptomen des Gehirns zu fiihren 
vermogen, sondeni auch imstande sind, das Abklingen der allge- 
meinen Cerebralsymptome (Kopfschmerz, Schwindelgefiihl usw.) 
zum mindesten zu verzogern, wenn nicht vollig zu verhindern. 
Dabei konnen natiirlich einerseits uramische Erscheinungen eiiie Rolle 
spielen, andererseits auch sekundare GefaBveranderungen mit folgender 
Ernahrungsstorung des Gehirns sich geltend machen. Jedenfalls resul- 
tiert in manchen Fallen ein Krankheitsbild, das ein Mixtum compositum 
heterogener Faktoren darstellt, das unfallrechtlich wie begutachtungs- 
technisch kaum mehr zu entwirren ist und mehr oder weniger gut be- 
grundeten Hypothesen Tiir und Tor offnet. Wie bei der Arteriosklerose 
so ist auch bei den komplizierenden Nierenleiden stets seine Art und 
Sc h we re zu beriicksichtigen, denn n ur ein Teil der Nierenkompli- 
kationen bedingt einen ungiinstigen Verlauf. So ergab sich 
unter unseren 13 Fallen: 

Heilung im sozialen Sinne 1 mal 

Besserung im sozialen Sinne 4 ,, 

keine Anderung 6 ,, 

Verschlimmerung 2 ,, 

Bemerkenswert ist dabei vor allem, daB unter den unveranderten und 
verschlimmerten Fallen mehrfach solche mit starker Schrumpf¬ 
niere und betrachtlicher Erhohung des systolischen Blut- 
druckes (durchweg 200—250 mm Hg), einmal auch eine luetische 
Nephritis chronica sowie in einem weiteren Falle die gleichzeitige Kom- 
bination mit Diabetes mellitus sich fanden, also alles Erkrankungen, 


} 38,4% 
} 61,6% 
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die an sich schon zu schweren Storungen des Allgemeinzustandes zn 
fiihren pflegen. Dagegen iiberwogen bei den gebesserten Fallen die- 
jenigen Formen von chronischer Nephritis oder Albuminurie, die nach 
Gicht (2 Falle) und akuten Infektionserkrankungen (Angina, Erysipel) 
in Erscheinung getreten waren und die im Gegensatz zu den ersten For¬ 
men keine progressive Tendenz erkennen lieBen oder nur Resterschei- 
nungen eines Nierenleidens (Albuminurie), ohne eigentliche entziind- 
liche oder degenerative Symptome (Zylinder- und Epithelausschei- 
dung, sekundare Veranderungen im Zirkulationssystem mit Blutdruck- 
erhohung) darstellten. Im iibrigen ist natiirlich jede Komplikation mit 
einem Nierenleiden ganz besonderer Beachtung wert und laBt eine sichere 
Prognosestellung kaum jemals zu. Hier kann eben nur der tatsachliche 
Verlauf, der von Fall zu Fall variiert, die Entscheidung bringen. 

Genau das namliche gilt auch fiir die Komplikationen von Kopf- 
verletzungen mit ' Glykosurie bzw. Diabetes mellitus, denen 
beziiglich der Zusammenhangsf rage sogar noch eine erheblich 
groBere begutachtungstechnische Bedeutung zukommt als den Nieren¬ 
leiden. Denn wahrend bei letzteren ein direkter Zusammenhang mit 
einem Kopftrauma stets ausgeschlossen werden kann, ist dies bei den 
Zuckerausscheidungen durchaus nicht immer der Fall. Im Gegenteil, 
wissen wir doch aus den bekannten Tierversuehen, daB Glykosurien 
nach Lasionen des Kleinhirns, der Rautengrube usw. sogar im Experi- 
mente mit einiger Sicherheit zu erhalten sind. Ebenso erinnere ich an 
die Beobachtungen von Higgins und Ogden, die unter 215 Fallen von 
Schadeltrauma der leichtesten bis schwersten Art bei 9,43% Glykosurie 
gefunden haben, und zwar miter 40 Fallen von einfacher Gehimerschiit- 
terung lmal (= 2,5%), unter 43 Verletzungen der Kopfschwarte 4mal 
(= 9,4%) und unter 45 Fallen mit Bruch der knochernen Schadelkapsel 
nicht weniger als lOmal (=22,2%), uberhaupt um so haufiger, je 
schwerer die Gewalteinwirkung war. Dabei ist bemerkenswert, daB 
derartige Glykosurien nach Schadeltraumen stets sofort oder spatestens 
1—2 Tage nach dem Unfall in Erscheinung treten, daB sie in durch- 
schnittlich 5—8 Tagen (Higgins), von der anfanglichen Hdchstaus- 
scheidung (meist 1,5—2%) allmahlich abnehmend, in der Regel wieder 
geschwunden sind, daB sie keine StOrungen des Gesamtorganismus 
hinterlassen (Kuhne) und nur in vereinzelten Fallen in echten Dia¬ 
betes mellitus iibergehen. Natiirlich kommen auch gelegentlich 
langer andauernde Glykosurien vor und solche Falle, die, vvie ja 
haufig bei funktionellen Neurosen, nur nach starkerem GenuB von 
Traubenzucker oder Kohlehydraten (alimentare Glykosurie e 
saccharo bzw. e amylo) Zuckerausscheidung zeigen; so fand Haedtke 
nach 25 Schadelverletzungen und allgemeiner Korpererschiitterung in 
60% der Falle alimentare Glykosurie. Naher auf Einzelheiten einzu- 
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gehen, wiirde micli zu weit fiihren. Ich verweise von neueren Arbeiten 
iiber den EinfluB von Traumen auf die Entstehung von Glykosurie und 
Diabetes besonders auf die zusammenfassende Darstellung von Welz. 
Wie er, so hebt auch Rumpf hervor, daB echter traumatischer Dia¬ 
betes zweifellos selten ist und nur dann angenommen werden kann, 
wenn andere atiologische Momente auszuschlieBen sind und wenn die 
zeitlicken Zusammenhange klar liegen (Rumpf). 2 Forraen von Diabetes 
mellitus nach Schadeltraumen sind zu unterscheiden 1. die akut ein- 
setzende und 2. die schleichend sich entwickelnde Form, wobei hin- 
sichtlich der unfallrechtlichen Anerkennung im letzteren Falle das Inter- 
vall zwischen Trauma und erster Feststellung des Leidens die Dauer 
von 2 Jahren in der Regel nicht iiberschreiten darf. Selbstredend wird 
durch die Entwicklung einer echten Zuckerhamruhr die Prognose des 
Schadeltraumas je nach Schwere des Falles sehr getriibt, wahrend die 
einfachen Glykosurien relativ harmlose Begleitsymptome darstellen. 
Unter unserem Materiale, das sich in der Hauptsache auf Patienten 
bezieht, die nicht sofort nach dem Unfalle, sondern meist erst nach 
Wochen, Monaten oder auch erst Jahren uns zur Begutachtung iiber- 
wiesen wurden, haben wir eine langer dauer nde Glykosurie niemals 
feststeden konnen, dagegen war eine alimentare Glykosurie e saccharo 
wiederholt nachzuweisen. Bei dem sehr bedingten Wert der Methode 
und den individuellen Schwankungen auch bei ,,Normalen“ haben wir 
allerdings von der diagnostischen Traubenzuckerdarreichung keinen 
ausgedehnteren Gebrauch gemacht. Echter Diabetes mellitus war 
im ganzen 4mal (= 0,8% der Fade) anzutreffen, spielte aber nur lmal 
als Unfallfolge eine Rode, und zwar handelte es sich um einen 46jahrigen 
Maschinenmeister, der nach Fad auf den Hinterkopf neben allgemein 
cerebralen und Kleinhirnsymptomen eine zunachst progrediente, dann 
stationar bleibende Form von Diabetes mellitus aufwies und bei dem 
aller Wahrscheinlichkeit nach durch eine Kleinhimblutung die Zucker- 
harnruhr ausgeldst worden war, ob auf vorhandener Anlage, wie es 
wohl meist anzunehmen ist, lasse ich dahingestellt. In den 3 andereri 
Fallen handelte es sich 1 mal um einen fettleibigen Patienten, der 1 / 2 Jahr 
nach einer unbedeutenden Kopfkontusion diabetische Symptome auf¬ 
wies und 2 mal um altere Diabetesfade, die durch die Verletzung vollig 
unberiihrt geblieben waren. Wenn auch in dem einen Fade nach dem 
Schadeltrauma die Zuckerausscheidung von 0,3 auf 0,9% und im anderen 
von 6% auf 8% gestiegen war, so war doch beide Male nach wenigen 
Tagen der Zustand wieder wie friiher. Eine Verschlimmerung des 
Leidens durch das Kopftrauma (in 1 Fade schwere Gehirnerschutterung), 
wie sie nach einwandfreien Beobachtungen sicher vorkommt, war nicht 
nachzuweisen. Nimmt man weiterhin hinzu, daB unter unserem 
Materiale sich zahlreiche schwere und schwerste Kopfverletzungen be- 
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fanden, ganz besonders auch zahlreiche Schadelbasisbriiche, bei denen 
ja die zuckerregulatorischen Zentren an sich ganz besonders gefahrdet 
sind, so kann nach alledem den Schadelverletzungen in der 
Atiologie des echten Diabetes mellitus, wenigstens bei nicht 
spezifisch Disponierten, m. E. einc hervorragende Stelle 
nicht angewiesen werden, so haufig auch kiirzer dauemde Glykos- 
urien und alimentare Zuckerausscheidungen zu beobachten sind. 
Immerhin muB selbstredend die Moglichkeit schwererer Stoffwechsel- 
storungen nach Kopftraumen als prognoseverschlechtemde Komplika- 
tion stets im Auge behalten werden. 

Etwas klarer liegen die unfallrechtlichen Zusammenhange in der 
Regel beim Diabetes insipidus nach Kopfverletzung, und zwar 
deshalb, weil sich hier die Diabeteserseheinungen fast stets im unmittel- 
baren AnschluB an den Unfall, meist schon nach Stunden, durch auf- 
fallende Polyurie und Polydipsie bemerkbar zu machen pflegen, Sym- 
ptome, die im Gegensatz zu dem oft schleichenden Diabetes mellitus 
vom Patienten und Arzte wohl nie unbeachtet bleiben. Allerdings ist 
die klinische Unterscheidung, ob es sich im gegebenen Falle tatsachlich 
um einen echten Diabetes insipidus, also eine primare Polyurie oder 
nur urn eine durch psychische Vorstellungen (Hysterie, Paranoia) bedingte 
primare Polydipsie handelt, meist erst nach Priifung des Nieren- 
konzentrationsvermogens durch Wasserentziehung und Salzzulage 
(Finkelnburg, Meyer u. a.) und unter Beriicksichtigung des iibrigen 
Krankheitsbefundes (psychisches Verhalten) mit einer gewissen Wahr- 
scheinlichkeit zu entscheiden, wobei aber wiederum zu beachten ist, 
daB keineswegs s amt lie he Falle von primarer Polyurie bei organischen 
Hirnaffektionen ein mangelhaftes Konzentrationsvermogen zeigen, 
sondem daB hin und wieder auch Ausnahmen zu beobachten sind 
(Finkelnburg). Mit Recht hat Kleeblatt vor kurzem auch lioch 
darauf hingewiesen, daB das Auftreten des Diabetes insipidus als Herd- 
symptom noch nicht verwertet werden kann, wenngleich experimen- 
telle Untersuchungen auf eine besondere Wichtigkeit bestimmter Hirn- 
teile, vor allem der Rautengrube, hinweisen (Claude-Bernard, 
Finkelnburg, Meyer), durch deren Verletzung auf dem Wege des 
sympathischen Nervensystems eine primare Polyurie entsteht, und 
neuere Beobachtungen (Frank, Meyer, Simmonds u. a.) auch der 
Pars intermedia der Hypophyse, deren Beteiligung Storungen der 
inneren Sekretion und damit weiterhin auch des Svmpathicus mit 
Polyurie zuweilen im Gefolge hat, eine bestimmende, funktionelle Be- 
deutung beizumessen gestatten. Ebenso wird nach Kleinhirnaffektionen 
bekanntlich hin und wieder das Bild des Diabetes insipidus beobachtet. 
Wie der echte Diabetes mellitus so ist aber auch und in noch hoherem 
Grade der Diabetes insipidus nach Kopfverletzungen eine 
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seltene Erkrankung, war er doch unter unseren 500 Fallen von 
Kopfverletzung nur 2mal anzutreffen. Ich glaube sogar, daB der Pro- 
zentsatz im allgemeinen ein noch erheblich geringerer ist, vielleicht l°/oo* 
Ob die in der Literatur beschriebenen Falle tatsachlich alle echte pri¬ 
mare Polyurien sind, bleibe dahingestellt. Ich erwahne aber mit diesem 
Vorbehalt, daB Lancereaux unter 72 Fallen von „Diabetes insipidus 4 * 
5mal Kopftraumen als Ursache bezeichnet fand, Heiyden unter 97 
Fallen 8mal. Ferner sah Lupine 2mal nach Basisbruch, lmal nach 
Commotio cerebri, 2mal nach starkem Hieb auf den Kopf, Kohler 
13mal nach Basisbruch und 6mal nach Commotio cerebri ,,Diabetes 
insipidus** entstehen. Finkelnburg, Kleeblatt u. a. haben ebenfalls 
nach Schadelbasisbruch primare, und zwar ,,echte* 4 primare Polyurien 
beobachten konnen. 

Ber 2. Fall von Finkelnburg ist auch im hiesigen Krankenhause wieder- 
holt untersucht und begutachtet worden, zuletzt im April 1916. Wie Finkeln¬ 
burg schon friiher berichtet, lag bei dem damals 16j&hrigen Patienten eine Gehim- 
er8chiitterung mit 12stiindiger BewuBtlosigkeit und Schadelgrundbruch vor 
(11. VI. 08). Wenige Tage nach dem Unfall starke Vermehrung der Urinausschei- 
dung. (10——12 Liter pro Tag) und starkes Burstgefuhl. 20. 8. 1908: Pupillendiffe- 
renz, Sehscharfe links herabgesetzt, leichte Parese des linken Mundfacialis und dtes 
linken Nerv. abducens; Urinmenge in 24 Stunden 5—7 Liter, spezifisches Gewicht 
1004—1005, bei 2stundlicher Untersuchung 1004—1012. M&rz 1910: Bei Wasser- 
entziehung mit Salzzulage taglich 4—5 Liter Urin, spezifisches Gewicht 1005 bis 
1020 bei halb- bzw. einstiindlicher Untersuchung — also erhaltenes Konzentrations- 
vermogen; dabei Steigerung der prozentualen Kochsalzausscheidung von 0,25 bis 
auf 0,77% (Finkelnburg). Zur selben Zeit im Krankenhause der Barmherzigen 
Briider begutachtet: 20% erwerbsbeschrankt (ist seit 9. 8. 1909 wieder tatig, ver- 
dient tSglich 2,30 M. gegeniiber 2 M. vor dem Unfalle). Weitere Untersuchungen 
im hiesigen Krankenhause, bei denen Sch. allerdings nicht mehr zu langerer Beob- 
achtung und Wasserentziehung (bei der friiheren Untersuchung im Isolierraum 
starke Entziehungsbeschwerden!) zu bewegen war. 9. 10. 1911: Klagt noch iiber 
starken Burst, haufiges Urinieren, Kopfschmerzen, allgemeine Schwache; femer 
soli das Sprechvermogcn seit einiger Zeit erschwert sein. St&rkere Entwioklung des 
Fettpolsters. 1914: Klagen unverandert. 2 1 / a Liter Urin pro Tag; spezifisches Ge¬ 
wicht 1005. Spezialistische Ohruntersuchung (Prof. Eschweiler): Residuen einer 
schweren Verletzung des Schlafenbeins und Mittelohrs; rechts geringe, links mittel- 
gradige Schwerhorigkeit; nervoser Teil des Horapparates unbeschadigt. Verdient 
jetzt 5 M. pro Tag. Rente auf 10% herabgesetzt. 4. 4. 1916: Klagt noch iiber Trok- 
kenheitsgefiihl im Hals, starken Burst (trinkt taglich angeblich meist 4 Liter Wasser 
auBer Kaffee, Suppe usw.), Kopfschmerzen, allgemeine Schwftche, Erschwerung 
des Sprechvermogens. Ferner soil das Sehvermogen nicht mehr „so scharf** sein 
wie friiher. Beiderseits noch leichte Schwerhorigkeit, links st&rker als rechts. 
Befund: Ziemlich kraftiger Korperbau, starkentwickeltes Fettpolster, besonders in 
der Mammagegend, femininer Habitus. Genitalien deutlich aplasisch. Stimme hat 
weiblichen Klang. Urin frei von EiweiB und Zucker. Bei dem 12stiindigen Kranken- 
hausaufenthalt war festzustellen eine Gesamtausscheidung von 4250 ccm Urin, und 
zwar: 

Moigens 11 Uhr 750 ccm spezj Gewicht 1004 

Mittags 1 „ 700 „ „ „ 1002* 
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Mittags 

3 Uhr 

500 ccm 

spcz. Gewicht 1001 

99 

5 „ 

1000 „ 

„ „ 1000 

Abends 

7 „ 

800 „ 

„ ,, 1000 

99 

9 „ 

500 „ 

„ „ 1004 


— also bei gewdhnlicher Di&t und fchlender Wasserenfcziehung eine sehr reichliche 
Menge und ein konstant niedriges spezifisches Gewicht. Sprache undeutlich, etwas 
verwaschcn, aber kein Silbenstolpern, kein Skandieren. Druck- und Klopfempfind- 
lichkeit des Schadels felilt. Spezialistische Augenuntereuchung (Prof. Reis): 
leichte Akkommodationsschwache, sonst normaler Befund. Horvermogen wie friiher 
leicht herabgesetzt. Im Bereiche der iibrigen Sinnesorgane und Gehimnerven keine 
Anomalien. Gang sicher, kein Romberg. Zittererscheinungen fehlen. Knie- und 
Achillessehnenreflexe lebhaft, FuBsohlenreflexe fehlen. Schleimhaut-, Arm-, Bauch- 
decken- und Cremasterreflexe normal. B&binski, Oppenheim, Mendel-Bechterew, 
FuB- und Patellarklonus so wie Spasmen fehlen. Sensibilit&t intakt. Psychisch 
etwas stumpf, miirrisch, aber intellektuell nicht gestort. Puls regelmaBig, kraftig, 
nichtbeschleunigt. Blutdruck minimal 74, maximal 124 mm Hg nach Riva-Rocci 
(1911 maximal 147, 1914 maximal 130 mm Hg). Verdient jetzt als Kupferdreher 
9,68 M. pro Tag, arbeitet regelmaBig, leistet und verdient dasselbe wie seine Mit- 
arbeiter. Trotz Fortbestehens derUnfallfolgen Erwerbsf&higkeit praktischnicht 
mehr als beeintrachtigt anzusehen. Einstweilen Rentenentziehung. 

Bemerkenswert ist dieser Fall vor allem deshalb, weil die Heraus- 
bildung einer Dystrophia adiposogenitalis, die bereits im Jahre 
1911, also 3 Jahre nach dem Unfalle, deutlich in Erscheinung trat und 
die bei der diesjahrigen Untersuchung sehr ausgesprochen war, auf eine 
bestimmte Lokalisation der die Harnruhr erzeugenden 
Unfallschadigung hinweist, und zwar ist mit groBer Wahrscheinlich- 
keit die Hypophysis als geschadigt anzusehen. 

Auch der zweite Fall meiner Beobachtung, dessen Krankengeschichte 
ich in kurzem Auszug wiedergebe, laBt an eine lokalisierte Schadigung 
'denken: 

43j&hriger Kaufmann. Friiher angeblich stets gesund. Unfall 20. 12.1909. Bei 
Glatteis Fall auf den Hinterkopf, einige Stunden (?) BewuBtlosigkeit; dann noch einige 
Tage schlecht besinnlich. Starke Kopfschmerzen und hochgradiges Schwindelgefiihl. 
Beim Versuch des Stehens und Gehens starkes Taumeln. Nach ca. 2 Monaten 
Trockenheit im Hals, starker Durst und vermehrte Urinausscheidung. Juni 1910: 
Klinische Beobachtung: taglich 4—6 Liter Urin, spezifisches Gewicht 1002—1004, 
kein EiweiB, kein Zucker. Schwankender Gang, Atonie der Extremitatenmusku- 
latur, Rombergsohes Symptom. Diagnose: Kleinhirnschadigung mit pri- 
m&rer Polyurie. Mai 1911: Subjektives Befinden etwas gebessert, wieder 25% 
arbeitsfahig. Objektiv unverandert. 15. 7. 1913: Hochgradiges Durstgefiihl, trinkt 
taglich 6—8 Liter Wasser. Urin frei von EiweiB, dagegen 0,2% Zucker, spezifisches 
Gewicht 1026. (Mehrtagige Krankenhausbeobachtung von dem auswarts wohnen- 
den Patienten aus geschaftlichen Riicksichten verweigert.) Gang ausgesprochen 
schwankend, breitbeinig und nach der rechten Seite taumelnd, Romberg stark + 
(auch bei Ablenkung der Aufmerksamkeit), Hypotonie der Extremitaten, Adia- 
dochokinesis. Epikrise: Prim&re Polyurie durch Kleinhimlasion (Blutung), iiber- 
gegangen in Glykosurie (Diabetes mellitus?). 

Schwieriger liegt die Begutachtung haufig dann, wenn ein organischos 
Leiden des Zentralnervensystems, wie progressive Paralyse, Lues cerebri 
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usw., die Folgen der Kopfverletzung kompliziert. So kann besonders die 
progressive Paralyse, die ebenfalls auBeiordentlieh oft mit Kopf- 
beschwerden allgemeiner Xatur verlauft, Schwierigkeiten bereiten, und 
zwar nicht nur deshalb, weil einzelne somatische Symptome, wie Augen- 
muskellahmung, Ungleichheit der Pupillen, in seltenen Fallen auch 
einseitige oder doppelseitige reflektorische Pupillenstarre 
(Finkelnburg, Reiche), Sprachstorungen usw., mitunter auch bei 
koniplizierten Kommotionsneurosen, beispielsweise naeh Schadelbasis- 
bruch oder beim Vorliegen von Quetschungsherden und Blutungen, und 
ohne begleitende Paralyse anzutreffen sind. sondern vor allem auch 
deshalb, weil die Frage nach der Ausldsung einer latenten oder der Vei- 
schlimmerung einer bestehenden progiessiven Paralyse durch ein Kopf- 
trauma nicht in alien Fallen mit Sicherheit zu entscheiden ist. Wahrend 
altere Autoren (E. Mendel, R^gis, Ball, Bailey u. a.) noch die 
Moglichkeit einer rein traumatischen Entstehung der progiessiven 
Paralyse zugaben, ist nach den serologischen Unteisuchungen des letzten 
Jahrzehnts allerdings insofern eine Klaiung eingetreten, daB man ruhig 
sagen kann, eine rein traumatische progressive Paralyse gibt es nicht, 
sondern jede progressive Paralyse ist luetischen Ursprungs, 
fanden doch Nonne, Plaut u. a. in 100% der Falle positiven Wasser- 
mann. Natiirlich ist es notwendig, wie auch Fr. Schultze betont, 
die echte progressive Paralyse von anderen ahnlichen Krankheitsbildern 
diagnostisch scharf zu trennen, um Verwechslungen mit im allgemeinen 
nichtluetischen Leiden, besonders mit arteriosklerotischer Demenz, zu 
vermeiden. Auch die traumatischen Demenz- und Pseudodemenzzu- 
stande konnen vielleicht hier und da einmal zu Verwechslungen mit 
echter progressiver Paralyse AnlaB geben. Im iibrigen hat vor allem 
K. Mendel die Bedingungen prazisiert, unter denen die Auslosung 
einer Paralyse durch ein Trauma angenommen werden kann. 
Nicht nur muB das Trauma, sei es psychischer (Emotion, psychischer 
Shock) oder somatischer Natur (Commotio cerebri oder sonstige direkte 
Mitbeteiligung des Gehirns) eine gewisse Erheblichkeit besitzen, 
sondern es muB auch ein gewisser zeitlicher Zusammenhang 
zwischen Beginn der Paralyse und Trauma vorhanden sein, und zwar ist 
nach K. Mendel im allgemeinen als Intervall zwischen Trauma und 
erstem Auftreten deutlicher paralytischer Symptome (die Zwischen- 
zeit ist meist durch subjektive Beschwerden ausgefullt — Briickensym- 
ptome) ein Zeitraum von einigen Wochen fur den zeitlichen Zusammen¬ 
hang zu fordern. Ein allzu langesIntervall, etwa uber \ x j 2 Jahre (Men¬ 
del) macht den Zusammenhang schon sehr zweifelhaft, in gleicher Weise 
wie uingekehrt ein allzu kurzer Zeitraum, etwa Feststellung von reflek- 
torischer Pupillenstarie direkt oder wenige Tage nach dem Unfall darauf 
hinweist, daB zweifellos schon vor dem Unfall eine progressive Paralyse 
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bestand. Allerdings neigen die meisten Autoren der Ansicht zu, daB an 
und fur sich jede auch geringgradige Verletzung, selbst ohne direkte 
Mitbeteiligung des Kopfes, eine bereits bestehende Paralyse ver- 
schlimmern und in ihrem Verlaufe beschleunigen kann. Ich 
glaube aber, wie dies auch Mendel betont, daB man in solchen Fallen 
nur dann eine Verschliminerung im unfallrechtlichen Sinne an- 
nehmen kann, wenn sie sich unmittelbar und in augenfalligster 
Weise an das Trauma anschlieBt. Bei schwerem Kopftrauma, 
das ein Paralytiker erleidet (Commotio cerebri, Schadeldach- und Basis- 
bruch), wird dies wohl stets der Fall sein, bei leichten Kopfkontusionen 
nur ausnahmsweise. Unter derartigen und ahnlichen Gesichtspunk- 
ten haben wir unter selbst vers tandlicher Individualisierung die Falle 
unseres Materiales* die zum Teil schon von Schreiber veroffentlicht 
wurden, zur Entscheidung gebracht und haben von den 3 Paralytikem, 
die unter den 500 Kopfverletzungen der vorliegenden Arbeit anzu- 
treffen waren, 2 Falle als nicht traumatisch ausgelost bezeichnet, wahrend 
wir nur in einem Falle einen Unfallzusammenhang annehmen konnten. 
Ich lasse die Krankengeschichten kurz folgen: 

Fall 1. L., 33 Jahre alt. Im September 1912 Steinwurf gegen den Kopf, 
blutende Wunde, 3 Tage wegen Kopfschmerzen gefeiert. Dann regelmaBig ohne Be- 
schwerden gearbeitet. Nach einem Jahr Unfallanzeige und krztliche Konsultation: 
Kopfschmerz, psychische Depression, Mattigkeit, leichte Sprachstdrung. Objektiv 
Steigerung der Sehnenreflexe, Silbenstolpem, Wassermann im Blut +, Pupillen 
intakt. Ablehnung des Falles, weil Unfall unerheblich, Intervall sehr ausgedehnt 
und erst nach 1 Jahr Initialsymptome feststellbar. 

Fall 2. N., 39 Jahre alt. Schon vor dem Unfall Neuralgien, Hypochondrie 
und eigenartigcs psychisches Verhalten. Im Oktober 1913 leichte Kopfkontusion 
ohne BewuBtseinsstorung; danach Klagen iiber Kopfschmerz, Schwindelgefiihl und 
Flimmern vor den Augen. Aber kein fortschreitender geistiger Verfall. April 1914: 
Wassermann im Blut —, im Lumbalpunktat -f, Andeutung von Romberg, eupho- 
risches Verhalten, Reflexsteigerung, leichtes Silbenstolpem.—Ablehnung des Falles. 
weil durch den an sich unerheblichen Unfall keine bemerkenswerte Beschleunigung 
im|Krankheitsverlaufe eingetreten. 

Fall 3. Th., 57 Jahre alt. Vor dem Unfail angeblich stets voll leistungs- 
fahig. Juli 1913 Commotio cerebri mit 2stiindiger BewuBtlosigkeit. Kopfschmerz, 
Schwindelgefiihl, zeitweise Anfftlle von BewuBtseinsstorung, sehr „gedankenlos“ und 
vergeBlich. September 1913: Pupillen eng, trage Reaktion, Sprache „langsam“. 
Dezember 1913: starke Abnahme der geistigen F&higkeiten, Pupillen ungleich. 
Klagen iiber Benommenheit im Kopf und starke Reizbarkeit. Befinden wechselnd. 
Januar 1914: Depression mit Neigung zum Weinen, langsame verwaschene Sprache, 
leichte psychische Em?gbarkeit, Pupillen ungleich, Verlangsamung der Schmerz- 
empfindung, Steigerung der Patellarreflexe, Wassermann stark +• Unfall als 
auslosendes Moment anerkannt, weil erheblich und nach dem Unfall fortschreiten¬ 
der Zerfall; dabei zweifellos noch beginnender Fall. 

Natiirlich ist mit dem Nachweis des metaluetischen Charakters 
des Leidens die Prognose bei jedem Fall von Kopfverletzung ohne 
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weiteres auBerst getriibt, und der weitere Verlauf fallt selbstredend 
nicht mehr unter den Gesichtspunkt der ,,Kommotionsneurose“ im 
engeren oder weiteren Sinne, sondern einzig und allein unter den des 
zur Auslosung gebrachten organischen Leidens. 

Auch bei der Komplikation von Lues cerebri, Taboparalyse 
oder Tabes dorsalis mit den Folgen einer Kopfverletzung treten ana- 
loge Erwagungen auf; auch hier wird man eine gewisse Erheblichkeit 
des Traumas und einen unmittelbaren zeitlichen Zusammen- 
hang zur Anerkenriung des Kausalkonnexes fordern miissen (vgl. auch 
den Engelschen Fall von Lues cerebri, der wegen unerheblicher Unfall- 
einwirkung in alien Instanzen abgewiesen wurde). Nur kommt bei der 
Tabes dorsalis noch der Umstand in Betracht, daB die Frage ihrer 
Atiologie, ob ausschlieBlich luetisch oder gelegjentlich auch durch 
andere Ursachen bedingt, noch immer nicht endgiiltig entschieden ist. 
Wenn auch die weit iiberwiegende Mehrzahl der Tabesfalle sicher 
luetischen Ursprungs ist (Nonne fand bei 73% positiven Wassermann), 
so muB doch auch die Moglichkeit einer rein traumatischen Ent- 
stehung nach der Ansicht der meisten Autoren (Hitzig u. a.) zugegeben 
werden. Allerdings sind absolut beweisende und vollig einwandfreie 
Falle meines Wissens bisher noch nicht beschrieben worden. Im iibrigen 
muB aber die Auslosung und Verschlimmerung einer Tabes 
dorsalis durch ein Trauma, speziell auch durch eine Commotio 
cerebrospinalis prinzipiell anerkannt werden, wie auch ein Fall meiner 
Beobachtung zeigt: 

W., 47 Jahre. Lues negiert. Bis zum Unfall gesund und voll leistungsfahig. 
Oktober 1913 durch Fall auf Hinterkopf und Riicken Kommotion. l / A Stunde 
bewuBtlos. Kopfschmerz, Schwindelgefiihl, Riickenschmerzen; nach 1 / a Jahr 
Blasen-Mastdannstdrungen, reflektorische Pupillenstarre, Fehlen der Knie- und 
Aohillessehnenreflexe, Romberg, deutliche Ataxie in Armen und Beinen, Hypalgesie 
an den Armen, psychische Depression. Wassermann im Blut negativ; Lumbal- 
punktion verweigert. — Unfall als auslosende Krankheitsursache anerkannt, weil 
erhebliches Trauma mit anschlie Bender progredienter Krankheitsentwicklung bei 
dem vorher voll erwerbsf&higen Manne. Jetzt 75% erwerbsbeschrankt. — Auch 
in diesem Falle hatten zun&chst Kopfbeschwerden im Vordergrunde des Krank- 
heitsbildes gestanden, so daB anfangs an eine einfache Kommotionsneurose gedacht 
worden war. 

DaB auch eine multiple Sklerose gelegentlich durch einen Unfall, 
insbesondere auch durch ein Kopftrauma, auf vorhandener Anlage aus- 
gelost oder eine bereits bestehende multiple Herderkrankung ver- 
schlimmert werden kann, dariiber sind uns Beispiele hinreichend bekannt, 
wenn auch nach den bisherigen Erfahrungen immer noch daran festzu- 
halten ist, daB es eine „reine“ traumatische Sclerosis multiplex 
ohne spezifische Disposition nicht gibt. Wie bei der Paralyse, 
der Tabes und anderen organischen Komplikationen ist auch hier bei 
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Anerkennung des unfallrechtlichen Zusammenhanges zu 
fordern, daB das Kopftrauma oder die Allgemeinerschiitterung eine 
gewisse Erhebliehkeit besitzt, daB andere Ursachen auszu- 
schlieBen sind und daB der zeitliche Zusammenhang gewahrt 
ist. Treten die ersten Symptome einer multiplen Sklerose erst nach 
langeren Jahren in Erscheinung, so kann im allgemeinen der Zusammen¬ 
hang abgewiesen werden. M. E. diirfte die zeitliche Grenze von 2 bis 
3 Jahren nur in besonders begi unde ten Ausnahmefallen uberschritten 
werden. Ebenso spricht naturlich eine Feststellung ausgesprochener 
Symptome einer multiplen Herderkrankung, etwa einer temporalen Ab- 
blassung der Papille, schon in den ersten Tagen nach einem Kopf¬ 
trauma dafiir, daB das Leiden schon vorher bestanden hat; eine Ver- 
schlimmerung wiirde nur dann anzunehmen sein, wenn im AnschluB 
an den Unfall ein akuter Schub sich einstellt. Zuweilen liegen die Falle 
so, daB zunachst die Erscheinungen der cerebralen Kommotionsneurose 
einzig und allein sich bemerkbar machen, daB der anfanglich relativ 
gunstig erscheinende Fall aber wider Erwarten nicht zur Besserung 
kommt und daB statt dessen nach Monaten, oder auch nach 1—2 Jahren 
sich deutliche Symptome einer in Entwicklung begriffenen Sclerosis 
multiplex nachweisen lassen. So standen in dem einzigen Fall meines 
vorliegenden Materiales, der einen 33jahrigen Arbeiter mit Bruch des 
linken Schienbeins und ,,7wochiger BewuBtlosigkeit“ (Angabe des Arztes) 
betraf, mehrere Monate hindurch nur allgemein cerebrale Erscheinungen 
im Vordergrund, bis erst nach 1—1V 2 Jahren eine temporale Abblas- 
sung der Papille, deutlicher Nystagmus, ein leichtes Skandieren der 
Sprache und eine gewisse Steifigkeit in den Beinen hervortraten und so 
allmahlich das ganze Krankheitsbild eine Umwandlung erfuhr. Aus 
dieser nur vereinzelten Beobachtung geht schon hervor, daB multiple 
Sklerosen nach Schadel trauma eine recht seltene Erkrankung sind, 
wahrend sie bekanntlich nach schweren Ruckgratserschiitterungen 
etwas haufiger vorzukommen pflegen. 

Auch eine Syringomyelie nach Kopfverletzung (Fall auf den 
Hinterkopf mit einstiindiger BewuBtlosigkeit) war unter den 500 Fallen 
nur 1 mal festzustellen. Auch hier hatten zunachst die Symptome der 
cerebralen Kommotionsneurose das Krankheitsbild beherrscht, bis etwa 
1 / 2 Jahr nach dem Unfalle sich deutliche StOrungen der Schmerz- und 
Temperaturempfindung nebst fibrillaren Zuckungen und Andeutung von 
Muskelatrophie erkennen lieBen. Da ich den Fall spater aus dem Gesicht 
verlor, lasse ich es allerdings dahingestellt, ob es sich nur um die Folgen 
einer einfachen Hamatomyelie (Myelodelese-KienbOck) oder um eine 
auf kongenitaler Anlage traumatisch ausgeloste echte progrediente 
Gliosis mit Hohlenbildung gehandelt hat. Im iibrigen mochte ich nicht 
verfehlen, darauf hinzuweisen, daB Fr. Schultze unter 27 Fallen seines 
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in Bonn beobachteten Materiales von Syringomyelie 8mal ein schweies 
direktes Trauma, besonders Fall auf den Riicken und auf den Hinter- 
kopf, als Ursache der Erkrankung angeschuldigt fand. 

Was schlieBlich die Tumoren des Schadelinneren nach Kopftrauma 
anbetrifft, so wird man auch hier im allgemeinen ohne die Annahme eir.er 
abnormen Veranlagung (versprengte Keime im Sinne der Cohnheim- 
Ribbertschen Theorie) nicht auskommen. Nur bei den infektiosen 
Geschwiilsten, vor allem den Solitartuberkeln ist es denkbar 
und auch wahrscheinlich, daB durch eine Schadelverletzung erst ein 
locus minoris resistentiae geschaffen wird (durch Blutung und Zer- 
triimmerung von Hirnsubstanz) und daB an dieser Stelle im Korper 
kreisende Bacillen sich leichter ansiedeln und zu Granulationsge- 
schwiilsten AnlaB geben konnen. K. Mendel hat einen analogen Fall 
bei einem Patienten mit gleichzeitiger Lungentuberkulose beschrieben. 
Im ubrigen sind ,,echte“ Hirntumoren nach Schadeltrauma, d. h. 
durch Schadeltrauma ausgeloste oder in ihrem Wachstum beschleunigte 
Geschwiilste nur auBerst selten anzutreffen. Unter mehreren tausend 
Fallen von Kopfverletzung, die in den letzten 10 Jahren hier begut- 
achtet wurden, habe ich nur den nachfolgenden Fall, hi dem eine Hirn- 
geschwulst als Unfallfolge in Frage knin, ermitteln konnen. Ebenso 
fand Ed. Muller unter 164 Fallen von Tumoren des Stirnhirns nur bei 
7% Trauma als auslosendes oder beschleunigendes Moment, Adler 
unter 1086 Fallen von Hirngeschwiilsten nur 96mal Kopfverletzung 
in der Vorgeschichte, wobei natiirlich vor allem der Umstand in die 
Wagschale fallt, daB Hirntumoren an sich schon recht seltene Er- 
krankungen sind, weniger die Gliome, Sarkome und Psammome als vor 
allem die Carcinome, Fibrome, Osteome, Enchondrome, Adenome und 
Lipome. Zudem wird man nur dann ein Kopftrauma fur die Entwick- 
lung eines Tumors auf vorhandener Anlage verantwortlich machen 
diirfen, wenn nicht nur die zeitlichen Zusammenhange gewahrt sind 
(untere Grenze etwa 1 Monat, obere Grenze wenige Jahre zwischen 
Unfall und Erkennung der Gesehwulstsymptoine), sondern auch das 
Schadeltrauma eine gewisse Erheblichkeit besaB, wobei ein Auftreten 
der Geschwulst am Orte der Gewalteinwirkung im allgemeinen fur eine 
traumatische Auslosung der Tumorentwicklung spricht. Zudem ist 
daran stets zu den ken, daB auch der Unfall eine Folge von Tumor- 
erscheinungen sein kann, wie gerade der von uns beobachtete Fall es 
nahelegt. 

Krankengeschichte: Peter W., 47 Jahre. Will vor dem Unfall (18. 4. 1906) 
stets gesund gewesen sein. Der „Unfall u bestand nach der Unfallanzeige darin, 
daB W. beim Abranmen in der Grube auf einen Haufen Steine fiel und sich dabei 
eine Verletzung der rechten Stimseite und des rechten oberen Lides zuzog. Angeb- 
lich etwas jjturmelig", aber nicht bewuBtlos. Kein Erbrechen. Arbeitete weiter. 
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will aber starkc Kopfschmcrzen verspiirt ha ben. 10 Tage spater, am 28. 4. 1906, 
bei der Arbeit leichter epileptischer Anfall, der sich zu Hause wiederholte. Seit- 
dem haufige Wiederkehr und Zunahme der Anfalle. 8 Jahre nach dem Trauma 
Tod in epileptischem Anfalle. Obduktion: Diffuses Gliom der mittleren rechten 
Stimwindung. Keine Anhaltspunkte fiir Schadel- oder Gehimverletzung. Gut- 
achten Professor L.: Uiifalizusammenhang un wahrscheinlich; dagegen anzuneh- 
men, daB der angebliche Unfall ein erster, durch die schon bestehendc Geschwulst- 
bildung ausgeloster, leichter epileptischer Anfall war. Dieser Anschauung haben 
auch wir uns im wesentlichen angeschlossen, besonders deshalb, woil der „UnfaU u 
nur ein ganz geringfiigiger war und trotzdem bereits nach 10 Tagen ein (weiterer) 
epileptischer Anfall eintrat. Man hatte hochstens daran denken konnen, daB durch 
das Kopftrauma cine Blutung in einer schon vorhandenen Geschwulst veranlaBt 
und hierdurch epileptische Erscheinungen ausgelost wurden. Andererseits war es 
auffallig, daB W. spater, entgegen der Unfallanzeige, behauptete, er sei von einem 
herabfallenden Felsstiick getroffen worden. Die Annahuie einer nachtr&glichen 
Unfallkonstruktion scitens des Patienten ist m. E. bei dieser ganzen Sach- 
lage sehr naheliegend. 

Pseudotumoren des Gchirns (Xonne) mit Hirnschwellung 
(Reichardt) ha be ich als Folge von Kopfverletzungen ebenfalls nie 
beobachtet. Mus kens sah 2 Falle nach schwerer Kopfverletzung, 
die er als Folge einer abgekapselten serosen Encephalomeningitis be- 
trachtet. Sie sind an sich schon auBerst selten und diirften bei der Un- 
fallbegutachtung kaum eine Rolle spielen, wie ja auch die vorerwahnten 
Erkrankungen zum Teil nur ganz vereinzelt von Bedeutung werden 
und, obwohl an der aufleren Grenze meinesThemas liegend, nur deshalb 
an dieser Stelle Erwahnung finden, weil doch ausnahmsweise hier und 
da ein analoger Fall vorkommt, der entschuldbarerweise zunachst als 
eerebrale Kommotionsneurose diagnostiziert wird und erst langsam seine 
wahre Xatur enthullt. Zudejm spielen gerade diese mit organischen 
Leiden komplizierten Krankheitsformen unseres Materiales naturgemaB 
in der Gruppe der ,,unveranderten <4 und ,,verschlimmerten“ Falle eine 
gewisse Rolle und tiagt doch gerade eine derartige Komplikation sonst 
prognostisch relativ gutartig liegender Falle zu einer ungunstigen Ge- 
staltung des Gesamtverlaufes wesentlich bei. 

Fragen wir uns nun, in welchem Gesa mtumfange die oben 
besprochenen Komplikationen wie vorgeschrittene Arteriosklerose 
(Blutdruck iiber 160 min Hg oder mit Herz-, Nieren-, Gehirnbeteiligung), 
Nierenleiden, Diabetes, organische progrediente Leiden des Zentral- 
nervensystems sowie neuro- und psychopathische Veranlagung, Lungen- 
leiden, Blutarmut, schwachliche Allgemeinkonstitution, Lues und 
Alkoholismus, NicotinmiBbrauch und Bleivergiftung den Verlauf unserer 
Fiille ungunstig beeinfluBt haben und in welcher Weise demgegeniiber die 
ohne solche Komplikationen einhergegangenen Falle verlaufen sind, 
so ergibt sich folgendes Bild: 

z. r. d. g. Neur. u. Psych. O. XXXIV. 20 
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I. Komplizierte Falle (im obigen Sinne). 

a) Heilung im sozialen Sinne lOmal = 6% 

b) Besserung im sozialen Sinne 49 

c) unverandert 91 

d) Verschlimmerung 


= 290 °} 35 % 
91 ” = 54 % | 65<y 

i7 „ = n%r 5/o 


Zusammen 167 Falle. 


II. Nichtkomplizierte Falle (im obigen Sinne). 
a) Heilung im sozialen Sinne 59mal = 18% 


a) Heilung ini sozialen Sinne 59mal = 18% 1 

b) Besserung im sozialen Sinne 160 „ = 48% / 

100 „ =30% 1 

14 „ = 4 %(* l/o 


c) unverandert 

d) Verschlimmerung 


Zusammen 333 Falle. 


Die durch abnorme Veranlagung und sonstige Leiden 
komplizierten sowie die toxiseh geschadigten Falle zeigen 
also in ihrem Verlaufe ein fast genau umgekehrtes zahlen- 
maUiges Verhalten als die in dieser Hinsicht nicht kompli¬ 
zierten Falle. Dabei entfallt das Gros der „komplizierten“ Falle 
nicht etwa auf organische Nervenleiden wie Paralyse, Tabes, Syringo¬ 
myelic, auf die Diabetesformen oder die chronischen Nierenleiden, 
die ja an sich meist schon von vomherein eine ungiinstige Prognose 
haben, aber alle nur in ganz vereinzelten Fallen in meinem vor- 
liegenden Materiale enthalten sind, sondern bei der weitaus uberwiegen- 
den Mehrzahl findet sich ein Zusammentreffen mit psycho- und 
neuropathischer Veranlagung, schwachlicher Allgemein- 
konstitution, Blutarmut, Alkoh61ismus, Lues, starkerer 
Arteriosklerose und Lungenleiden — also mit Komplikationen, 
die tatsachlich auch praktisch eine ganz erhebliche Bedeutung und Aus- 
breitung besitzen und unter den Begutachtungsfallen immer wieder 
anzutreffen sind (ca. 30% unserer samtlichen Falle), wahrend die erst- 
erwahnten Komplikationen mehr oder weniger nur Ausnahmen 
bilden. Jedenfalls ist das eine aus obigen 2 Tabellen klar zu ersehen, 
daB der Heilungsverlauf der cerebralen Kommotionsneuro- 
sen, iiberhaupt der Folgeerscheinungen von Kopfverletzun- 
gen, beim Vorliegen von komplizierenden Schadlichkeiten 
im allgemeinen ganz erheblich verzogert, wenn nicht voll- 
kommen aufgehoben und nach der ungiinstigen Richtung 
hin gewandt wird. Die 6% sozial geheilten Falle betreffen vor- 
wiegend psycho-, und neuropathisch Veranlagte, bei denen ja vielfach 
ein Trauma nur eine voriibergehende Verschlimmerung ihres nervosen 
Zustandes hervorruft. Auch unter den gebesserten Fallen sind vor 
allem die psj r cho- und neuropathisch Veranlagten, die Anamischen, so- 
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wie die Patienten mit schwachlicher Allgemeinkonstitution und kompli- 
zierenden leichten Lungenleiden vertreten, wahrend bei den unver- 
andertenund verschlimmerten Fallen die schwereren For men 
wie starkere Arteriosklerose, Schrumpfniere, Lues, Alkoholismus, orga- 
nische Nervenleiden und Diabetes als komplizierendes, heilungshemmen- 
des Moment iiberwiegen. Natiirlich liegt jeder Fall verschieden, so daB 
zuweilen selbst scheinbar schwerwiegende Komplikationen im Einzelfalle 
doch ohne wesentlichen EinfluB bleiben, wahrend im anderen Falle bei- 
spielsweise eine neuropathische Veranlagung dem Gesamt verlauf e eine^us- 
gesprochen ungiinstige Wendung geben kann. — Andererseits ist aber 
auch aus obigen Tabellen unsehwer zu erkennen, daB beim Fehlen 
komplizierender Faktoren die weitere Gestaltung und die 
Prognose der Folgeerscheinungen einer Kopfverletzung, 
speziell auch der cerebralen Kommotionsneurosen, im 
allgemeinen als in sozialer Hinsicht giinstig angesehen 
werden darf, zeigte sich doch bei */ 3 aller Falle eine ausge- 
sprochene Tendenz zur Besserung. Ebenso sind die praktisch 
geheilten Falle ersichtlich bei fehlender Komplikation 3mal haufiger 
vorzufinden als beim Bestehen ungiinstiger Begleiterscheinungen. 
Selbstredend spielt bei alien Fallen und ganz besonders wiederum bei 
den unveranderten und verschlimmerten auch die Art und Schwere des 
Traumas im friiher besprochenen Sinne eine Rolle, die mehr oder weniger 
weitgehende diffuse Schadigung des Gehirns, das Vorliegen schwer- 
wiegender Nervenlasionen an der Basis oder sonstiger Herdsymptome, 
das Bestehen von Blutungen in Gehim und Meningen, die Ausbildung 
von Demenz-, Epilepsie- und chronisch meningitischen Erscheinungen, 
wenn auch derartige Symptome nicht mehr zum Bilde der ,,einfachen“ 
cerebralen Kommotionsneurose gehdren und stets auf eine starkere 
organische Schadigung und Komplikation hinweisen. 

3. Bede u tun g des Entschadigungsverfahrens fiir Verlauf und Prognose. 

AuBer der Art und Schwere des primaren Traumas, dem Fehlen oder 
Bestehen von komplizierenden Schadlichkeiten und Erkrankungen 
kommt nun noch ein dritter und praktisch auBerst wichtiger Umstand 
als verlaufs- und prognosebestimmender Faktor in Betracht — die 
Art des Entschadigungsverfahrens. Immer wieder sieht man 
Falle, bei denen das Trauma nur geringfiigiger Natur war, z. B. nur in 
einer leichten Kopfkontusion bestand, bei denen komplizierende Er¬ 
krankungen oder krankhafte Veranlagungen vollkommen fehlten und 
bei denen nichtsdestoweniger der Heilverlauf jede Tendenz zur Besse¬ 
rung vermissen laBt, bei denen Jahr fiir Jahr unverandert liber die- 
selben Beschwerden geklagt, ja in nicht vereinzelten Fallen sogar noch 
mannigfache neue Symptome, vor allem hysterischer und hypochon- 
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driseher Natur, hinzutreten und bei denen das ganze Krankheitsbild 
vor und nach eine eigentiimliche Farbung, eine Modifikation nach 
hypochondrisch - querulatorischer Richtung hin erhalt. Schon 
frviher habe ich darauf hingewiesen, daB typisch hysterische Symptom© 
nicht zum eigentlichen Bilde der cerebralen Kommotionsneurose gehOren 
und daB sie in der Hauptsache sekundaren psychischen Schad- 
lichkeiten ihr Hervortreten verdanken. Vor allem sind es Befiirch- 
tungs- und Begehrungsvorstellungen, die das urspriingliche 
Krankheitsbild auf autosuggestivem Wege weitgehend zu verandern 
vermogen. Auch bei den .„Kriegsneurosen“ sind ja oft genug ,,Wunsch- 
vorstellungen“ zur Erklarung und als auslosende Ursache hysterischer 
Erscheinungen herangezogen worden und, wie mir scheint, mit Recht. 
Nur glaube ich, auch den Befiirchtungsvorstellungen eine mindestens 
ebenso determinierende Bedeutung zuschreiben zu miissen. Grundsatz- 
lich spielen Befiirchtungs- und Begehrungsvorstellungen bei ,,Kriegs-“ 
und Unfallneurosen dieselbe krankheitsauslosende Rolle; nur daB der 
Inhalt der Vorstellungskomplexe ein verschiedener ist: auf der einen 
Seite die Furcht vor Strapazen, Entbehrungen, feindlichem Feuer usw., 
iiberhaupt vor dem Frontdienst und demzufolge der lebhafte Wunsch 
nach Dienstentlassung oder wenigstens nach Riickstellung oder Zuriick- 
ziehung in die Garnison, auf der anderen Seite bei den Unfallpatienten 
die Furcht vor dauerndem Siechtum, vor Not und Elend und dem- 
entsprechend das intensive Begehren, sich nach Moglichkeit schadlos 
zu halten, ein Begehren, das allerdings vielfach die Grenze der sozusagen 
,,physiologischen“ Begehrlichkeit uberschreitet und in ausgesprochen© 
Sucht nach inateriellem Gewinn ausartet. DaB derartige affektbetonte 
Vorstellungen, zumal bei einem psycho- und neuropathisch disponierten 
Individuum, ungemein dazu beitragen, vorhandene nervdse Storungen 
zu fixieren, weiterhin aber auch geeignet sind, durch psychische Ver- 
arbeitung, durch Autosuggestion weitere Krankheitssymptome ins 
Leben zu rufen, dariiber diirfte ein Zweifel fur den nicht mehr bestehen, 
der nicht nur den rein korperlichen Insulten, sondern auch den ideo- 
genen Faktoren in der Krankheitsgenese ihre nosologische Bedeutung 
zukommen laBt. DaB neben den Begehrungsvorstellungen, die 
sich vor allem auf die Erlangung oder Beibehaltung einer moglichst 
hohen Entschadigung beziehen, auch Befiirchtungsvorstellungen 
bei Unfallpatienten eine wesentliche, krankheitsdeterminierende Be¬ 
deutung besitzen, lehren uns ja die Erfahrungen bei solchen Patienten, 
die keinerlei Schadensersatzanspriiche, weder an Berufsgenossenschaften, 
noch an Behorden, Private oder an Versicherungsgesellschaften zu stellen 
haben. Allerdings handelt es sich in Fallen letzterer Art — bei denen also 
Begehrungsvorstellungen auszuschlieBen sind — wohl ausnahmslos um 
schon friiher aus endogenen Ursachen psychisch-nervds erkrankte oder 
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zum mindesten hypochondrisch veranlagte Individuen. Ich hebe diese 
letztere Beobachtung vor allem deshalb ganz besonders hervor, weil 
hin und wieder immer noch darauf hingewiesen wird, daB auch beim 
Fehlen von Begehrungsvorstellungen langwierige und hart- 
nackige Falle von Unfallneurosen vorkommen k6nnen. GewiB ist dies 
der Fall. Aber abgesehen davon, daB im Einzelfalle ein schwerwiegendes 
Trauma selbstredend auch bei einem Nichtversicherten oder Entscha- 
digungsberechtigten zu ernsteren StCrungen fiihren kann, ist nach 
meinen Erfahrungen in der Regel eine endogene Veranlagung, 
mitunter auch eine komplizierende, ebenfalls vom Unfall vollig 
unabhangige Erkrankung fur den ungiinstigen Verlauf 
verantwortlich zu machen. Jedenfalls stehe ich derartigen Fallen 
von ,,nichtgeheilten Unfallneurosen ohne Entschadigungsberechtigung“, 
wie sie in der Literatur nicht ganz vereinzelt beschrieben sind, sehr 
skeptisch gegeniiber, sofem das Trauma selbst nicht sehr erheblich war. 
Vielfach bildete das an sich recht harmlose Trauma nichts 
Weiteres a Is die zufallige, auBere Gelegenheitsursache f iir die 
Entwicklung einer endogenen Neurose. Die Erfahrungen von 
PI aczek, Doll ken, Stierlin und Murri, die bei friiher ges unden 
Individuen selbst nach schweren und schwersten korperlichen wie 
psychischen Traumen keine langerdauernden Neurosen sahen, sind dabei 
noch gar nicht in Rechnung gezogen. Jedenfalls steht soviel fest, das 
diirften auch die vorausgegangenen Erorterungen iiber den EinfluB 
komplizierender Erkrankungen zur Geniige zeigen, daB ein vorher vollig 
intaktes und durch keinerlei endogene und exogene Schadlichkeit be- 
ruhrtes Nervensystem einmalige traumatische Einwirkungen, die nicht 
direkt zu grOberen Lasionen und zum Ausfall wichtiger Funktionen 
fiihrten, relativ gut iibersteht. Ja die Vergleichstabellen iiber die Be- 
obachtungsdauer der geheilten und .gebesserten Falle bei 
den verschiedenen Formen der Kopftraumata weisen ebenso wie die 
bisherigen Erfahrungen bei HimschuBverletzten darauf hin, daB nicht 
nur relativ leichte, sondem auch schwere Kopfverletzungen die Wieder- 
kehr voller oder teilweiser Erwerbsfahigkeit meist schon in wenigen 
Jahren erhoffen lassen — vorausgesetzt, daB nicht noch Schadigungen 
dritter Art ihren heilungshemmenden EinfluB geltend machen. Auch 
die ja gemeinhin bekannte Tatsache, daB vor der Einfiihiung des Unfall- 
gesetzes Neurosen von langerer Dauer kaum zur Bepbachtung kamen 
(Gaupp, Dormann, Hoche, Windscheid u. a.), beweist, daB in 
vielen Fallen nicht allein der Unfall als solcher oder etwa vorhandene 
Komphkationen, sondem die mit der Emanation des Unfallgesetzes 
gleichzeitig erwachten Begehrungsvorstellungen fur den z5gernden 
Heilungsverlauf verantwortlich zu machen sind, und zwar gilt dies nach 
meinen Erfahrungen unterschiedslos fur alle Arten von Verletzungen, 
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fur die leiehteren allerdings oft noch mehr als fur die schwereren, ins- 
besondere aber auch fiir die cerebralen Kommotionsneurosen, iiberhaupt 
fur die Folgen von Kopftraumata. Jedenfalls befinden sich unter den 
unveranderten und verschliramerten Fallen unseres Materiales eine 
ganze Reihe, bei denen kein anderer Faktor als der Kampf um die 
Entschadigung fiir den ungiinstigen Verlauf heranzuziehen 
war. Manche dieser Falle, z. B. einige Kopfkontusionsneurosen, waren 
10—15, ja bis zu 20 Jahren unter dem Einflusse des Rentenverfahrens 
nicht zum Abklingen gekommen, obwohl die primare Unfallschadigung 
nur unbedeutend war und Komplikationen in keiner Weise bestanden. 
Auch hier sahen wir, oft in unverkennbarer kausaler Beziehung zu 
Rechtsstreitigkeiten, im Laufe des Rentenkampfes ein Sistieren des 
anfanglich giinstig erscheinenden Heilungsprozesses und gleichzeitig ein 
Hervortreten hypochondrisch - querulatorischer Veranderungen der 
Psyche, vor allem eine iibertriebene Selbstbeobachtung mit wahnhafter 
Umdeutung normaler kOrperlicher Sensationen und Riickbeziehung 
zu dem Unfallereignis, Depression der Stimmung, Energielosigkeit, 
Schlaffheit und Wehleidigkeit, Reizbarkeit, Jahzorn, Unzufriedenheit, 
MiBmut, sowie eine ausgesprochene Neigung zum Queruheren, die sich 
in einzelnen Fallen fast bis zum Querulantenwahnsinn steigerte. 
Jedenfalls werden die einmal erhobenen Entschadigungsansprliche, und 
seien sie noch so iibertrieben und jeglicher vemiinftiger Begriindung 
bar, zuweilen mit einer Hartnackigkeit und Energie durchzusetzen ver- 
sucht, die zu dem sonst gezeigten Mangel an Tatkraft seltsam kontra- 
stiert. Kurzum, es entwickelt sich aus der cerebralen Kommotions- 
neurose durch sekundare Einflusse mitunter das typische Bild der aus- 
gesprochenen Re nten ka mpfne urose, in derselben Weise wie auch 
die Schreckneurosen, die Neurosen nach Allgemeinerschutterung und 
peripheren Lasionen unter dem Einflusse des Rentenkampfes noch in 
ein se k und ares, durch a uf falle nde psychische Veranderunge n 
gekennzeichnetes Stadium, eintreten konnen. Selbstredend kom- 
men auch in dieser Beziehung praktisch alle m6glichen t)bergange, 
ausgebildete und rudimentare Formen vor. Eine Eigenschaft aber, 
die auch bei primaren Unf allneurosen (ohne ausgesprochene Ren ten- 
kampfsymptome) oft zu finden ist, tritt noch bei den Rentenkampf- 
neurotikem in ganz besonderem MaBe hervor, die Sucht vor- 
handene Beschwerden zu iibertreiben und andere Symptome 
hinzuzusimulieren. Wenn nicht nur Arzte von anerkannter Autori- 
tat, ich nenne nur Gaupp, Hoche, Quincke, Rumpf, Striimpell, 
Wind scheid, sondern auch National5konomen (Bernhard), er- 
fahrene Verwaltungsbeamte (Lohmar) und Juristen (Friedensburg) 
ubereinstimmend in dem Zunehmen der Rentenkampfneurosen eine 
Oefahr erblicken, so gibt dies doch zu denken, wenn auch die Haufigkeit 
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der Unfallneurosen nicht zu uberschatzen ist (Biss, Merzbacher, 
Fr. Sch ultze und St ursberg) und wenn auch der President des Reichs- 
versicherungsamts Dr. Dr. Kaufmann vor einer einseitigen tTber- 
treibung der Schattenseiten der sozialen Gesetzgebung mit Recht warnt. 

Schon friiher konnte ich an unserem Materiale zeigen, daB von alien 
Patienten die Unfallneurotiker am allermeisten simulieren 
und unter diesen wiederum diejenigen ganz besonders, bei denen es zu 
langwierigen Prozessen, iiberhaupt zu Rentenkampfen, gekommen 
war. Ahnliche Erfahrungen haben sich auch bei den Folgeerscheinungen 
der Kopftraumen ergeben. Simulationsversuche irgendwelcher Art 
wurden unter den 500 Fallen 182 mal festgestellt, also bei 36,4% — 
wobei die einzelnen Traumaformen keine wesentliche Abweichung 
zeigten; auch dasFehlen oderBestehen vonausgesprochenen psychischen 
Anomalien, speziell von Hysterie, Psychasthenie, geistiger Minder- 
wertigkeit, auf deren enge Beziehungen und flieBende tJhergange zu 
starkerer Aggravation nicht mit Unrecht vielfach hingewiesen wird, 
blieb bei unseren Fallen auf die Beteiligungsziffer ohne EinfluB. Dagegen 
waren von ungleich wichtigerer Bedeutung fiir die Frage der Simulation: 
1. die Krankheitsdauer und 2. die RentenhOhe. Es waren Simu¬ 
lationsversuche nachzuweisen: 

unter 266 Fallen mit Krankheitsdauer bis zu 2 J. 70mal = 26% 
,, 104 ,, ,, ,, von 3 und 4 J. 43 „ =41% 

„ 44 „ „ „ „ 5 und 6 J. 20 „ = 46% 

,, 86 ,, „ „ ,, 6u.mehrJ. 49 ,, = 57% 

Ein Ansteigen der Simulationsversuche mit der Dauer der 
Krankheit ist demnach unverkennbar, ein Befund, der mit 
meinem friiheren Untersuchungsergebnisse, daB 115 erstmalig Begut- 
achtete in 24,3% und 385 wiederholt Begutachtete in 43,9% der Falle 
bewuBt ubertrieben bzw. simulierten, durchaus in Einklang steht. 
Jedenfalls mahnen derartige Erfahrungen den Gutachter, vor allem 
bei alteren Fallen groBte Vorsicht gegeniiber Simulationsversuchen 
walten zu lassen. Wenn auch ,,totale“ Simulation zweifellos recht selten 
ist (nur bei 1% unseres Gesamtmateriales), so kann man doch dam it 
rechnen, daB etwa a / 6 aller Unfallpatienten ,,partiell‘ simulieren, wobei 
ich bewuBte tTbertreibungen vorhandener Stdrungen gleichsetze dem 
Hinzusimulieren neuer Symptome zu einem tatsachlich bestehenden 
Krankheitsbild. Allerdings ist in vielen Fallen, besonders beim Vorliegen 
hysterischer Stigmata, die Entscheidung, ob es sich um Simulation oder 
reelle Erkrankungssymptome handelt, oft nur nach langerer Beobach- 
tung, mitunter aber auch iiberhaupt nicht mit Sicherheit zu treffen. 
Ebenso stoBt die Beurteilung, ob die beispielsweise nach einer Commotio 
cerebri vorgebrachten Beschwerden bei dem so haufig negativen objek- 
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tiven Befund tatsachlick berechtigt sind, oft auf groBe Schwierigkeiten. 
Hier wird auBer der Art und Schwere des Unfalles sowie deni Fehlen 
oder Bestehen von Komplikationen vor allem die Zuverlassigkeit 
des Patienten entscheiden rniissen. Jedenfalls dienen mir die sog. 
Entlarvungsmethoden (Priifung des Handedrucks am Dynamometer 
bei gestreckter und gebeugter Hand u. a.) besonders dazu, ein Urteil 
zu gewinnen, ob der Patient iiberhaupt auf Glaubwiirdigkeit 
Ansprueh erheben kann oder nicht. Leider wird man aber trotz- 
dem in manchen Fallen nur auf den allgemeinen Eindruck und auf Mut- 
maBungen angewiesen sein. — In bezug auf die RentenhOhe war fol- 
gendes festzustellen: Am meisten simuliert, namlich von 50% aller 
Kopftraumatiker, wurde bei der Rentenentziehung; die Falle mit einer 
Teilrente von 10—45% zeigten bei 40%, die Falle mit 50—100% Er- 
werbsbeschrankung bei 30% Simulationsversuche, wahrend diejenigen 
Falle, die derart rasch zum Abklingen kamen, daB eine Rentengewah- 
rung iiberhaupt nicht stattfand (28 Falle), nur bei 6% partielle Simula¬ 
tion erkennen lieBen. Auch diese Zahlen weisen schlagend darauf hin, 
daB, solange eine Verletzung noch im ersten Stadium sich befindet und 
solange sie tatsachlich noch eine hohe Erwerbsbeschrankung im Gefolge 
hat, die Simulationsversuche sich inmaBigen Grenzen halten, daB aber 
mit der zunehmenden Besserung und der damit selbstredend ver- 
bundenen Rentenkiirzung, d. h. also im Laufe des Entschadigungs- 
verfahrens, die Begehrungsvorstellungen, der Wunsch nach Erhohung 
oder Erhaltung der bisherigen Rente mehr und mehr starker werden 
und zu sich steigernden Simulationsversuchen AnlaB geben. Auch die 
haufig beobachtete Tatsache, daB das Heilverfahren solange gute Fort- 
schritte macht, bis das Rentenverfahren einsetzt und nunmehr eine er- 
hebliche Verzogerung entsteht, weist darauf hin, daB gewisse Schatten- 
seiten der sozialen Gesetzgebung nicht in Abrede gestellt werden konnen, 
so sehr auch die Wohltaten der Unfallversicherung und der unendliche 
Segen, den sie der ganzen deutschen Arbeiterschaft gebracht, alles andere 
iiberwiegen. Jedenfalls tragt das Rentenverfahren daran Schuld, daB 
zahlreiche Falle, die bei Kapitalabfindung oder beim Fehlen von Ent- 
schadigungsanspriichen glatt zur Heilung gekommen waren, auBerst 
langwierig sich gestalten. Wenn sie auch vielfach im Laufe der Zeit 
unter dem Druck auBerer Verhaltnisse eine Zunahme der Arbeits- 
leistungen erkennen lassen, so bleibt doch in der Regel beim Hinzutreten 
von sekundaren psychischen Veranderungen (Rentenkampfsjunptomen) 
die Rente jahrelang bestehen und nur in vereinzelten Fallen kommt es 
noch zu vdlliger Wiederherstellung der friiheren Emerbsfahigkeit. 
Andererseits gibt es naturlich zahlreiche, nicht durch Rentenkampf 
komphzierte Falle, bei denen der Heilverlauf und damit die Erwerbs- 
fahigkeit progredient vorwartsschreitet. 




Digitized b' 


Google 


Original from 

UNIVERSITY OF MINNESOTA 



Uber Symptomatology und Prognose der cerebralen Kommotionsneurosen. 299 

Uber den Grad der Erwerbsbeschrankung, der fur die erste 
Rentenfestsetzung bei unseren Kopftraumatikern maB* 
gebend war, gibt nachstehende Ubersicht Auskunft, wobei ich be- 
merke, daB die 500 Falle des vorliegenden Materiales sich zusammen-’ 
setzten aus 410 Rentenfallen, die nach der Reichsversicherungsordnung 
zu entschadigen waren und aus 90 Haftpflichtfalien, deren Entscha- 
digungsverfahren noch nicht zum AbsehluB gekommen, die also unter 
ahnlichen Gesichtspunkten wie die Rentenfalle im engeren Sinne zu 
beurteilen waren: 


1. Contusio capitis (140 Falle). 

100% erwerbsbeschrankt: 20 (= 14,3%) \ 
50-95% „ 50 (= 35,7%) / 50 /0 

10-45% „ 50 (= 35,7%n 

0% „ 20 (= 14,3%) J /0 


2. Commotio cerebri (200 Falle). 


100% erwerbsbeschrankt: 34 (= 17%) 1 
50-95% „ 74 (= 37%)/ 

10-45% „ 84 (= 42%), 

0% „ 8 (= 4%) I 


54% 

46% 


3. Briiche der Konvexitat (60 Falle). 
100% erwerbsbeschrankt: 20 (= 337 3 %) | 0/ 

50-95% „ 16 (= 26V 3 %) / /0 

10-45% „ 24 (= 40%) 1 

0% „ 0 — J U/0 


4. Schadelbasisbriiche (100 Falle). 
100% erwerbsbeschrankt: 30% \ 64% 
50—95% „ 34%/ 

10-45% „ 34% \ 36% 

0 % „ 2 % / 


Danach besitzen also die Schadelbriiche im allgemeinen zunachst 
eine erheblich schwerwiegendere Einwirkung auf die Erwerbsfahigkeit 
als die einfacheren Kommotionen. Vor allem ist die Zahl der Vollinva- 
liden bei den Dach- und Basisbriichen in den ersten Monaten nach dem 
Unfall eine recht bedeutende (etwa 1 / 3 ), wahrend die Kopfkontusionen 
imd Kommotionen im engeren Sinne nur in etwa 1 / 6 bis der Falle 
eine vollige Erwerbsunfahigkeit im Gefolge haben. Das Bild verschiebt 
sich aber merklich, wenn wir die Ergebnisse bei den spateren 
Nachuntersuchungen, die bei 340 Fallen vorgenommen wurden, 
zum Vergleich heranziehen: 
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1. Contusio capitis (69 Falle). 

100% erwerbsbeschrankt: 3 (= 4,3%) 1 
50—95% „ 21 (= 30,4%) J 

10-45% ,, 36 ( = 52,2%) I 

0% „ 9 (=13,1%)/ 

2. Commotio cerebri (130 Falle). 

100% erwerbsbeschrankt: 8 (= 6,1%) \ 
50—95% „ 29 (= 22,4%)/ 

10-45% „ 71 (= 54,6%) 1 

0% „ 22 (= 16,9%) / 

3. Briiche der Konvexitat (57 Falle). 

100% erwerbsbeschrankt: 6 (= 10,5%) 1 
50—95% „ 14 (= 24,5%) / 

10—45% „ 35 (= 61,5%) \ 

0% „ 2 (= 3,5%) / 

4. Schadelbasisbriiche (84 Falle). 

100% erwerbsbeschrankt: 6 (= 7,1%) \ 
50—95% „ 25 (= 29,7%) / 

10—45% „ 46 (= 54,8%) \ 

0% „ 7 (= 8,4%) / 


34,7% 
65,3°;, 


28,5% 


71 , 5 % 


35,0% 

61,5% 


36,8% 

63,2% 


Es findet sich dann, daB durchschnittlich 3 Jahre nach dem Unfalle 
die Zahl der Vollinvaliden bei den Schadelbriichen nicht wesentlich 
hdher ist als bei den Kontusionen und Kommotionen, daB ferner die 
Kommotionen eine mindestens ebenso gute Heilungstendenz (im sozialen 
Sinne) als die leichten Kopfkontusionen besitzen und daB uberhaupt 
in praktischer Hinsicht zwischen den verschiedenen Gruppen eine 
gewisse Annaherung, ja fast Ubereinstimmung einzutreten pflegt, 
wobei natiirlich im Einzelfalle die weitgehendsten Unterschiede be- 
stehen konnen. 

Auch bei der Abschatzung der Erwerbsbeschrankung wire! 
man sich selbstredend dieser Unterschiede, wie sie durch die Art des 
Traumas und die jeweils vorhandenen Unfallschadigungen und Kompli- 
kationen bedingt sind, stets bewuBt bleiben miissen. AJlgemeingiiltige 
Regeln werden sich nur cum grano salis aufstellen lassen und kdnnen 
nur als Fingerzeige, als Richtlinien dienen. Im allgemeinen wird man, 
und zwar mit Recht, geneigt sein, den Folgeerscheinungen der Con¬ 
tusio capitiS nur eine geringere Einwirkung auf die Erwerbsfahigkeit 
beizumessen, wenngleich es auch hier Falle gibt, z. B. bei Labyrinth- 
verletzung oder bei hochgradigster psychischer Emotion (gleichzeitige 
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Schreckwirkung), die zunachst flir Wochen oder Monate als vdllig er- 
werbsunfahig betrachtet werden miissen. Sonst ist m. E. bei derartigen 
Fallen eine maBige Teilrente von 30—60% in der Regel unbedingt aus- 
reichend und angemessen. Hfthere Renten sind nur ausnahmsweise und 
nur in besonders schwerliegenden Fallen in Vorschlag zu bringen, wah- 
rend umgekehrt allzu niedrige Renten, et’wa von 10 oder 15% einer so 
minimalen EinbuBe an Erwerbsfahigkeit entsprechen, die praktisch 
uberhaupt nicht ins Gewicht fallt. Wie E. Schultze u. a. bin aueh ich 
der Ansicht, daB man in Fallen letzterer Art von Rentengewahrung, 
die nur zur Fixierung von Krankheitsvorstellungen dient und zu Renten- 
kampfen AnlaB gibt, besser vollig absieht. Leppmann schlagt folgen- 
des Schema vor: Vollrente, wenn die Neurose einer Psychose gleicht, 
66 2 / 3 %, wenn nur leichte, 33V 3 %, wenn leichte und mittelschwere Arbeit 
verrichtet werden kann. Auch bei den Kommotionen im engeren 
Sinne ist Gewahrung der Vollrente nur beim Bestehen schwerer 
psychischer Schadigungen oder beim Vorliegen von Komplikationen 
allgemeiner oder lokaler Natur zuweilen geboten, obgleich auch in vielen 
derartiger Falle durchaus nicht stets die Erwerbsfahigkeit vollkommen 
aufgehoben ist. Hier wird auBer der Art der Erkrankung vor allem die 
Eigenart der in Frage kommenden Berufe in Rucksicht zu ziehen 
sein. So werden selbst Patienten mit schweren psychischen Defektzu- 
standen, mit Merkschwache, Gedachtnisausfallen und Riickgang der 
Urteilskraft, sofern ihre Tatigkeit keine besonderen intellektuellen An- 
forderungen stellt, sondern mehr kOrperlicher, mechanischer Natur ist, 
unter Umstanden nur in maBigem Grade durch den Unfall geschadigt 
sein. Noch kiirzlich sah ich 2 Patienten mit posttraumatischer Demenz. 
von denen der eine, Teilhaber eines Fuhrunternehmens, selbst zu auf- 
sichtsfiihrender Tatigkeit nicht mehr fahig war, wahrend der andere, 
ein 52jahriger vSchmied, seinen Beruf in vollem Umfange und ohne 
irgendwelchen Verdienstausfall weiter ausiiben konnte. Was die ein- 
facheren Formen der Kommotionsneurose anbetrifft, so sind in der 
Regel das erste Halbjahr nach der Krankenhausentlassung je nach Lage 
des Falles 40—75 prozentige Renten am Platze, die aber in der Regel von 
Jahr zu Jahr um 10—20%, oft noch rascher und weitgehender, ermaJJigt 
werden kOnnen, wenngleich selbstredend auch hier jeder Fall in indi- 
viduellster Weise beurteilt werden muB und zweifellos bei starkeren 
St6rungen, vor allem bei erheblichen Schwindelerscheinungen 
{Vestibularisschadigung), die ja bei den verschiedensten Berufsarbeiten 
(beim Besteigen von Geriisten, Leitem usw., beim Arbeiten im Biicken) 
sich in storendster Weise bemerkbar machen kdnnen, eine Reduktion 
der Rente nur sehr langsam vorgenommen werden darf. Mitunter wird 
auch ein Berufswechsel nicht zu umgehen sein. Wie Leppmann, 
so kann aber auch ich der Bergerschen Ansicht, daB der Kranke 
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nach Ablauf einer Kommotionspsychose ,,wohl nie wieder ohne Scliaden 
fur seine Gesundheit im stande sein wird, eine schwere korperliche Arbeit 
zu leisten und sich gegebenenfalls einen anderen Beruf suchen muB“, 
in diesem Urafange nicht zustimmen. Wenn Berger es immer flir 
seine Pflicht gehalten hat, einen derartigen Rat zu erteilen, so kann 
ich nach meinen Erfahrungen nur gestehen, daB ich mich in der liber- 
wiegenden Mehrzahl der Falle mit gutern Gewissen veranlaBt fand, 
deni Patienten anzuraten, wenn eben moglich seinen friiheren 
Beruf wieder aufzunehmen und ich kann berichten,daB bei eini- 
gem guten Willen des Patienten der Versuch, in die alte Tatigkeit 
wieder hineinzukommen, zumeist auch gelang. Vielfach konnte die 
Arbeit zwar zunachst nur stundenweise oder bei sonstiger Erleichterung, 
die der Arbeitgeber auf arztlichen Vorschlag auch meist bewilligte, ver- 
richtet werden, doch war ein volliger Wechsel des B^rufes aus arztlichen 
Griinden nur bei einem kleineren Teile der Falle geboten. Selbst beim 
Vorliegen von Komplikationen, bei Verletzungen der Basisnerven 
oder beim Bestehen von Herdsymptomen war in durchaus nicht verein- 
zelten Fallen zu beobachten, daB die Patienten vor und nach sich wieder 
vollig einzuarbeiten vermochten. Wir sehen ja auch bei den Kriegs- 
beschadigten, zu welch weitgehenden Arbeitsleistungen selbst Schwer- 
verletzte noch imstande sind, sofem sie nur den Willen und die Energie 
zur Wiederbetatigung ha ben. Hieran aber lassen es die Unfallpatienten 
und ganz besonders die Neurotiker allerdings ja haufig genug fehlen, 
und wenn sie schlieBlich in einen leichteren Beruf ubergehen, so sind es 
vielfach nicht die Unfallfolgen, sondern andere Ursachen, die zum 
Berufswechsel fiihrten. AuBer sozialen Verhaltnissen, z. B. bei unfall- 
verletzten Landbewohnern, die nach Unfalien in Bergwerken, Fabriken 
usw. diese Betriebe oft verlassen und zu ihrer bauerlichen Tatigkeit 
zuriickkehren, ist es besonders eine gewisse willkiirliche Zuriick- 
haltung seitens der Verletzten, die aus Bequemlichkeitsgriinden und, 
um den Anschein schwerer Gesundheitsschadigung aufrechtzuerhalten, 
eine leichtere Tatigkeit bei annahernd gleichem Einkommen wie friiher 
(Minderlohn plus Rente) oft vorziehen, auch hin und wieder, um ihre 
Krankheit in Erinnerung zu bringen, 1—2 Tage im Monat feiern, die 
aber bei Entziehung der Rente, die ihnen bis dahin das Defizit deckte, 
vielfach wieder in vollem Umfang sich betatigen konnen. Unter 200 Un- 
fallneurotikern unserer Beobachtung, unter denen sich besonders haufig 
cerebrale Kommotionsneurosen, oft mit Schadelbriichen kompliziert, 
befanden, konnte ich ermitteln, daB nur 10% vollig untatig geblieben 
und nur 30% zu einem Berufswechsel geschritten, dagegen nicht weniger 
als 60% in ihrem friiheren Berufe sich wieder betatigen konnten, sicher 
ein Hinweis, daB man das Anpassungsvermogen nicht unterschatzen 
und die praktische Tragweite von Unfallfolgen nicht allzu sehr iiber- 
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schatzen darf. Gerade das letztere ist aber auBerordentlich oft der Fall. 
Ira iibrigen ergab die nahere Untersuchung bei den 10% untatig geblie- 
benen Fallen, daB bei der iiberwiegenden Mehrzahl gar nicht die Unfall- 
folgen als solche fiir die Untatigkeit der Patienten verantwortlich zu 
machen waren, sondem daB hauptsachlich Alkoholismus, nachgewiesene 
Simulation und komplizierende Erkrankungen einer Wiederbetatigung 
im Wege standen. Ein gewisses MaB von Erwerbsfahigkeit ist selbst 
beim Vorliegen schwerwiegender Unfallfolgen fast stets noch vorhanden, 
zeigt uns ja auch die oben erwahnte Tabelle, daB bei der letzten Nach- 
untersuchung nur 7,1% der Schadelbasisbriiche und nur 10,5% der 
Konve xitatsbriiche noeh als voll erwerbsunfahig anzusehen waren, 
wahrend samtliche iibrigen Falle in gewissem, teilweise sogar in sehr 
weitgehendem oder auch vollem Umfange sich wieder beruflich be- 
tatigen konnten. Fiir das erste Jahr nach dem Unfall wird man bei 
Schadelbriiche n im allgemeinen natiirlich ein erhebliches Schonungs- 
bediirfnis anerkennen und vielfach hohere Renten, von 50—100% in 
Vorschlag bringen miissen, zumal wenn ernstere Herdsymptome (Apha- 
sie, Monoplegie, Hemiplegie usw.) den Fall komplizieren oder wichtige 
Nerven der Basis, so besonders der Opticus mit betroffen wurden. Aller- 
dings trifft man auch nicht allzuselten Falle an, die die Unfallschadigung 
in praktischer Beziehung auffallend rasch iiberwinden. Besonders bei 
jiingeren Leuten habe ich — es stimmt dies mit den Erfahrungen bei 
SchuBverletzungen des Gehims im wesentlichen iiberein — vielfach die 
Beobachtung gemacht, daB selbst schwere Kopftraumen die Erwerbs¬ 
fahigkeit nur in maBigem Grade beeintrachtigten, wahrend bei alteren 
Individuen, besonders mit Arteriosklerose oder sonstigen komplizieren- 
den Erkrankungen, mit schlechtem Allgemeinzustand und reduzierten 
Korperkraften die Wiederaufnahme der Arbeit stets auf betrachtliche 
Schwierigkeiten stieB, wobei allerdings auch der rein auBerliche Um- 
stand eine Rolle spielt, daB die Arbeitgeber derartigen alteren Unfall- 
verletzten zuweilen ablehnend gegeniiberstanden und jiingeren Kraften 
den Vorzug gaben. Selbstredend spielen auch rein personliche Be- 
ziehungen und Umstande, die Zeitdauer der friiheren Beschaftigung, die 
Tiichtigkeit des einzelnen Arbeiters, sowie die jeweiligen Verhaltnisse 
des Arbeitsmarktes eine groBe Rolle. Im ganzen kann man aber jeden- 
falls sagen, daB nur ganz vereinzelte Falle von Kopfverletzten dem sozia- 
len Leben wirklich vollig verloren sind und dann vor allem solche, bei 
denen sonstige Schadlichkeiten, besonders Rentenkampfe ihren ungiin- 
stigen EinfluB gel tend machten. Ich verweise auch auf die sorgfaltigen 
Krausschen Untersuchungen iiber das Berufsschicksal Unfallverletzter, 
der u. a. feststellte, daB von 402 unselbstandigen Baugewerksarbeitern 
mit den verschiedensten Unfallfolgen bei AbschluB der Beobachtung 
doch etwa 75% wieder ihre vor dem Unfall eingenommene berufliche 
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Lage behaupten konnten. — DaB beim Vorliegen organischer 
progredienter Nerve nleiden, z. B. bei Tabes dorsalis, progressiver 
Paralyse oder multipler Sklerose, ebenso aber auch bei schwerer Gehirn- 
arteriosklerose die Erwerbsfahigkeit in der Regel ganz oder bis auf ein 
Minimum durch die Folgen eines Kopftraumas aufgehoben werden kann, 
ist selbstverstandlich. Hier ist natiirlich auch fur die Zukunft im allge- 
meinen eine soziale Wiederbetatigung nicht mehr zu erwarten, wahrend 
die nicht derart komplizierten Falle von Kopfverletzungen in der Regel 
eine regressive Tendenz oder doch wenigstens ein stationares Ver- 
halten zeigen. Auch die mit ausgesprochenen Rentenkampf- 
symptomen komplizierten Falle, also beispielweise cerebrale 
Kommotionsneurosen mit hochgradigen sekundaren Hypochondrien 
und hysterischen Zustandsbildem, neigen eher zur Verschlimmerung 
und Sind der Volkswirtschaft nicht selten vollig verloren. Derartige 
Patienten, die Jahre hindurch untatig bleiben, sich jeder Arbeit ent- 
w6hnten, nur ihren krankhaften und krankmachenden Vorstellungen 
lebten und von einem zum anderen Gericht ihre iibertriebenen Ent- 
schadigungsanspriiche durchzusetzen versuchten, werden sich spater 
nur noch ausnahmsweise zu einer geregelten Tatigkeit bequemen. Ge- 
rade bei solchen Individuen, die in dieser extremen Form erfreulicher- 
weise ja nur vereinzelt anzutreffen sind, zeigen sich die Schattenseiten 
und Nachteile des Rentenverfahrens, das zweifellos bei ethisch Minder- 
wertigen zu einer volligen Demoralisierung, zu einer Verwirrung der 
Rechtsbegriffe, zu einer Uberspannung der eigenen Anspriiche und zu 
schwerer Schadigung des Ersatzpflichtigen fiihren kann, zuweilen in 
bedenklichstem MaBe. 

Unter den Mitteln, der Entwicklung von Rentenkampfneurosen ent- 
gegenzutreten, steht mit an erster Stelle zweifellos die einmalige 
Kapitalabfindung, entzieht sie doch jedem Querulieren, alien 
Rechtsstreitigkeiten und hierdurch bedingten Aufregungen, Sorgen und 
VerdrieBlichkeiten, die gerade bei nervosen Patienten eine Quelle un- 
aufhorlicher Schadigung werden und zu krankhaften Autosuggestionen, 
zur Hypochondrie und Hysterie Veranlassung geben, vollkommen den 
Boden. Daneben ist es selbstredend ebenso wichtig, den Unfallpatienten 
durch geeignete MaBnahmen baldmoglichst wieder einer geregelten 
Tatigkeit zuzufiihren, damit er von seinen nervosen Beschwerden tun- 
lichst abgelenkt wird und nicht in Griibeleien und gesteigerte Selbst- 
beobachtung verfallt. Verwaltungsdirektor Lohmar (C(jln) hat aus 
seiner reichen Erfahrung vorgeschlagen, besondere Werkstatten 
fiir Erwerbsbeschrankte einzurichten, und zwar 1. Heilwerk¬ 
statten, mbglichst in Verbindung mit Heilanstalten, in denen Unfall- 
verletzte unter Fachleitung und unter Aufsicht des Arztes mit gewerb- 
lichen oder landwirtschaftlichen Arbeiten beschaftigt werden (ich er- 
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innere auch an Wo lien bergs Mitteilungen iiber die Heilbeschaftigung 
nervenkranker Soldaten im StraBburger Lazarett), 2. Ausbildungs- 
werkstatten (evtl. in Verbindung mit 1), in denen ungelemte oder 
solche gelemte Arbeiter, die infolge ihrer Unfallschadigung ihren friiheren 
Bernf nicht aufnehmen k6nnen, zu anderen fiir sie noch geeigneten Be- 
rufsarten ausgebildet werden, 3. Beschaftigungswerkstatten, 
am zweckmaBigsten in Verbindung mit Invalidenheimen, fiir solche 
Schwergeschadigte, die sich wirtschaftlich nicht aus eigener Kraft 
behaupten konnen. Zweifellos wiirden diese Vorschlage, in die Praxis 
iibersetzt, in wirksamster Weise der Entwicklung von Rentenkampf- 
neurosen steuern. Gleichzeitig bedarf aber auch die Art des 
Entschadigungsverfahrens einer griindliohen Reform. DaB 
die definitive Erledigung aller Entschadigungsanspriiche und der da- 
durch bedingte Wegfall jedweder Rentenkampfe fiir die weitere Gestal- 
tung der Unfallneurosen geradezu von ausschlaggebender Bedeutung ist 
und daB nach erfolgter Abfindung die erdriickende Mehrzahl aller Un¬ 
fallneurosen zur baldigen Heilung, zum mindesten in sozialer Be- 
ziehung kommt, das haben uns ja die eingehenden katamnestischen 
Untersuchungen der letzten Jahre fiber das weitere Schicksal abgefun- 
dener Unfallneurotiker hinreichend gezeijgt (Wimmer, Nageli, Bill- 
strfim, Horn). Allerdings bezogen sich diese Untersuchungen in der 
Hauptsache auf solche Falle, bei denen ernstere organisehe Unfallfolgen 
auszuschlieBen waren, so daB die Frage, ob und inwieweit auch bei 
Kopfverletzungen das Abfindungsverfahren in Vorschlag zu bringen 
oder inwieweit dem Rentensystem der Vorzug zu geben ist, doch noch 
naherer Erwagung bedarf. 

Unter dem durch Abfindung erledigten und von mir frfiher unter- 
suchten Materiale von nervfisen Erkrankungen nach Eisenbahnunfallen 
(insgesamt 136 Falle) fanden sich 65 Falle, in denen ein Kopftrauma als 
primare Unfalleinwirkung in Frage kam, und zwar hatte in 11 Fallen 
eine ausgesprochene Gehimerschfitterung, bei den fibrigen nur eine 
mehr oder weniger starke Kopfkontusion, zum Teil mit begleitender 
Schreckeinwirkung, vorgelegen. Bei der durchschnittlich 2—3 Jahre 
nach der Abfindung angestellten Nachuntersuchung, die sowohl nach 
der medizinischen als wirtschaftlichen Richtung hin stattfand, war 
nun folgendes festzustellen: 


1. Heilung im sozialen Sinne 45mal = 

2. erhebliche Besserung 12 ,, = 

3. unverandert 6 ,, = 

4. Verschlimmerung 2 = 


70% 

18% 

9% 

3% 


} 88 % 
} 12 % 


Danach war also die erdriickende Mehrzahl aller Patienten 
nach etwa 2 Jahren wieder als im praktischen Sinne geheilt 
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oder zurn mindesten a Is ganz erheblich gebessert zu be trac li¬ 
tem AuBerst wichtig war auch der einwandfreie Nachweis, daB bei den 
angeblich unveranderten oder verschlimmerten Fallen son- 
stige komplizierende Erkrankungen oder Schadlichkeiten, 
vor allem schwere Arteriosklerose, Alkoholismus, Lues, Herzleiden und 
schwere endogene Veranlagung, endlich auch vorausgegangene Haft- 
pflichtprozesse den Hauptgrund fiir das Weiterbestehen von 
Krankheitserscheinungen gebildet hatten. Auch bei den nur 
,,Gebesserten“ lagen in einer groBen Anzahl von Fallen Blutarmut, 
psycho- und neuropathische Konstitution, allgemeine Schwachlichkeit 
und andere Momente vor, die mit Recht daran denken lieBen, daB sehr 
wahrscheinlich schon vor dem Unfalle nervose Erscheinungen bestanden 
hatten und daB der jetzt noch vorhandene Zustand kaum einzig und 
allein als Unfallfolge zu betrachten war. Andererseits zeigten die ,,Ge- 
heilten“ am wenigsten nachweisbare nervose Disposition. Ziehen wir 
nun zum Vergleiche nochmals die schon frtiher gegebene Tabelle iiber 
die Verlaufsergebnisse bei den 140 Rentenempfangern mit Kopf- 
kontusion heran (durchsclmittliche Beobachtungszeit 3 Jahre): 


1. Heilung im sozialen 

Sinne 26mal 

= 18,6% 1 51,4% 

2. erhebliche Besserung 

40 „ 

= 32,8% / 

3. unverandert 

58 „ 

= 41,4% 148,6% 

4. Verschlimmerung 

10 „ 

= 7,2% / 


so wird die ausschlaggebende Bedeutung des Entschadigungsverfahrens 
fiir die weitere Gestaltung der Falle in eklatantester Weise zahlenmaBig 
erwiesen — bei den Abgefundenen fast 90% Heilungen oder wesentliche 
Besserung, bei den Rentenempfangern nur etwa die Halfte mit gunstigem 
Krankheitsverlauf. Vor allem aber ist ein Vergleich der im sozialen 
Sinne ,,Geheilten“ sowie der „Unveranderten“ von groBtem Interesse, 
stehen doch hier die Zahlenangaben in direkt umgekehrtem Verhaltnis — 
bei den Abgefundenen etwa 4mal soviel Heilungen, bei den Renten¬ 
empfangern 4mal soviel unverandert gebliebene Falle! Wenn auch 
bei den Rentenempfangern mit ungunstigem Heilungsverlauf in einem 
Teil der Falle in gleicher Weise wie bei den unverandert gebliebenen 
Abgefundenen komplizierende Erkrankungen und Schadlichkeiten mit- 
spielten, so war doch bei der Mehrzahl der Falle zweifellos die Eige n- 
art des Rentenverfahrens mit seinen psychischen heilungs- 
heramenden Schadlichkeiten als ursachliches Moment verant- 
wortlicli zu machen, um so mehr, als die Art der Verletzung bei beiden 
Gruppcn grundsatzlich dieselbe war. Ja bei den Abgefundenen fanden 
sich sogar noch 11 Falle von ausgesprochener Gehirnersehutte- 
rung mit langerem initialen BewmBtseinsverlust, die aber genau den- 
selben gunstigen Verlauf nahmen wie die Falle von einfacher Contusio 
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capitis: 9 Falle kamen zur volligen Heilung (im sozialen Sinne), 1 Fall 
zur wesentlichen Besserung und nur 1 Fall soil sich verschlimmert 
haben. Dieser ,,verschlimmerte“ Fall schaltet aber insofem aus, als es 
sich um einen Patienten handelte, der zunachst 12 Jahre hindurch (!) 
cine hohe Rente bezogen hatte und dann erst abgefunden wurde. Bei 
derart veralteten Fallen haben sich selbstredend in der Regel schon 
so weitgehende Krankheitsvorstellungen eingenistet — was speziell 
auch in diesem Falle nachzuweisen war —, daB selbst eine schlieBlich 
erfolgende Abfindung nur noch hin und wieder eine giinstige Wendung 
herbeifiihrt. So war es auch auBerst charakteristisch, daB sich von den 
im ersten Jahre Abgefundenen erwiesen: 


als geheilt im sozialen Sinne 
„ gebessert 

„ unverandert oder verschlimmert 
nach dem ersten Jahre Abgefundenen 
als geheilt im sozialen Sinne 
,, gebessert 

,, unverandert oder verschlimmert 
nach dem zweiten Jahre Abgefundenen 
als geheilt im sozialen Sinne 
,, gebessert 

,, unverandert oder verschlimmert 
nach dem dritten Jahre Abgefundenen 

als geheilt im sozialen Sinne 25% ^ 

,, gebessert 30% / 

„ unverandert oder verschlimmert 45%. 


81,5% ) 
8,6% / 

90,1% 

9,9%, 

von den 

52,7% \ 
27,3% J 

80% 

20%, von den 

i 

45,5% \ 
24,5% / 

70% 

30%, von den 


55% 


Die Heilungsaussichten sind also um so giinstiger, je eher 
die Abfindung erfolgt, je kiirzer die Zeitdauer des Entscha- 
digungsverfahrens! 

Selbstredend ist eine Abfindung der Entschadigungsanspriiche erst 
dann in Vorschlag zu bringen, wenn die Natur und Eigenart des jewei- 
ligen Falles vollkommen geklart ist; denn daB nicht ganz schematisch 
jeder Fall abgefunden werden darf, liegt auf der Hand. Ganz be- 
sonders bei Kopfverletzungen ist groBte Vorsicht in der 
Wahl des Entschadigungsverfahrens am Platze. So eignen 
sich nicht zur Abfindung: 

1. Falle mitgleichzeitiger Schadelverletzung (Dach- und Basisbruch), 
mit vermutlicher Blutung in die Meningen oder starkerer Lasion der 
Hirnsubstanz (blutiger und druckerhohter Liquor, Herdsymptomeusw.). 

2. Falle, kompliziert mit posttraumatischer Epilepsie, posttrauma- 
tischer Demenz oder sonstiger starkerer psychischer Schadigung auf 
organischer Grundlage, mit anhaltender oder intermittierender Glykos- 

Z. f. d. g. Neur. u. Psych. 0. XXXIV. 21 
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urie (Gefahr der Entwicklung eines posttraumatischen Diabetes rnelli- 
tus), mit primarer Polyurie und traumatisch bedingter Hirnarterio- 
sklerose. 

3. Falle, bei denen das Kopftrauma zur Auslflsung oder Verschlim- 
merung eines organischen Nervenleidens (progressive Paralyse, Lues 
cerebri, Tabes dorsalis, multiple Sklerose, Syringomyelic usw.) oder einer 
echten Psychose AnlaB gegeben hat. 

Allerdings gibt es auch hierunter Falle, speziell unter der Gruppel, 
bei denen nach Ablauf einer gewissen Karenzzeit von etwa 2 bis 
3 Jahren eine Abfindung in Betracht gezogen werden kann, voraus- 
gesetzt, daB der Fall an sich eine durchaus giinstige Heilungstendenz 
erkennen laBt. Alle Falle obiger Art, die aber ein stationares oder gar 
ein progredientes Verhalten zeigen, scheiden fur die Abfindung 
ohne weiteres a us und selbst bei den giinstigen Verlaufsformen wird 
man die M6glichkeit einer spater noch zutage tretenden Epilepsie oder 
Gehirnarteriosklerose nie mit Sicherheit ausschlieBen konnen, wenn auch 
im allgemeinen daran festzuhalten ist, daB Falle, die etwa 2 Jahre 
hindurch frei von Epilepsie, von Demenzerscheinungen oder Glvkosurie 
usw. bleiben, auch weiterhin nur unbedeutend gefahrdet sind. Hier 
wird nur von Fall zu Fall nach sorgfaltigster Priifung und Beobachtung 
eine Entscheidung zu treffen sein. Sonst ist stets detn Rentenver- 
fahren unbedingt der Vorzug zu geberi. 

Auch beim Vorliegen von Komplikationen, die an sich vom 
Unfall unabhangig sind, ist die Wahl des Verfahrens von vornherein 
nicht ohne weiteres gegeben. So wird man beispielsweise in Fallen von 
schwerer Arteriosklerose annehmen miissen, daB die Folgeerschei- 
nungen eines Kopftraumas sich auch dann langer und hartnackiger be- 
merkbar machen werden, wenn die GefaBveranderung als solche vom 
Unfall unbeeinfluBt geblieben ist; denn zweifellos wird ein derartiger 
Patient, wie ja auch meine friiher erwahnten Untersuchungen tatsachlich 
ergeben haben, erheblich weniger widerstandsfahig und prognostisch 
ungiinstiger zu beurteilen sein als ein Individuum ohne GefaBkompli- 
kation starkeren Grades. Ebenso wird bei einem Diabetiker, selbst 
wenn der Diabetes als solcher (lurch den Unfall nicht verschlimmert 
wurde, mitunter doch mit einem weniger giinstigen Verlaufe der Unfall- 
folgen zu reehnen sein. Ahnliches gilt fiir chronische Nephritiden, 
Alkoholismus, Lues, Tuberkulose. In den meisten dieser Falle 
kann man aber dennoch annehmen, daB die Unfallfolgen — sofern diese 
nicht an sich schon durch Schwere und organische Komplikation die 
Heilungsaussichten triiben — sich nach und naeh ganz oder doch bis 
zu einem gewissen Grade wieder zuriickbilden werden. Wenn auch in 
der Regel dieses Abklingen eine l&ngere Zeit erfordert als bei fehlender 
Komplikation, so stellt sich doch nach unseren Beobachtungen vielfach 
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ein gewisser Grad von Erwerbsfahigkeit wieder her. Jedenfalls gibt es 
auch unter ihnen Falle, bei denen unter Beriicksichtigung des Gesamt- 
verlaufes Abfindung empfohlen werden kann, wahrend allerdings in 
anderen Fallen wiederum dem Rentenverfahren der Vorzug zu geben ist. 
Nur das Rentenverfahren kommt iibrigens dann in Frage, 
wenn die komplizierende Erkrankung (Arteriosklerose, Diabetes 
mellitus oder ein sonstiges organisches Leiden) durch den Uniall 
ausgelost oder verschlimmert wurde, weil eben in diesem Falle 
die Heilungsaussichten der doppelten Unfallschadigung (z. B. 
cerebrale Kommotionsneurose plus traumatisch bedingte Ver- 
schlimmerung eines alten Diabetes mellitus) im voraus uberhaupt nicht 
zu beurteilen sind. Mitunter kann aber noch in spaterer Zeit, sofem der 
weitere Verlauf wider Erwarten giinstig sieh gestaltet, das Rentenver¬ 
fahren durch Abfindung abgelost werden. 

Besteht dagegen die Komplikation nicht in einer eigentlichen Organ- 
erkrankung,sondem in allgemeiner Schwachlichkeit, Blutarmut, 
psycho- und neuropathischer Konstitution, so ist in solchen 
Fallen m. E. stets oder doch fast ausnahmslos das Abfindungs ver- 
fahren zulassig, weil eben die Erfahrung uns gezeigt hat, daB derartige 
Komplikationen oder nerv5s disponierende Momente wohl die Aus- 
bildung nervoser Unfallfolgen begiinstigen und ihr Abklingen oft er- 
schweren und verzogern, daB aber dennoch in der Regel — Ausnahmen 
kommen natiirlich vor — bei definitiver Erledigung der Entschadigungs- 
angelegenheit in absehbarer Zeit der Zustand wieder eintritt, der 
auch vor dem Unfalle bestand. Bei derartigen Patienten wiirde Ge- 
wahrung einer laufenden Rente nur zur Fixierung oder gar zur Ver- 
schlimmerung des nervosen Zustandes fiihren. 

Vor alien Dingen ist aber die einmalige Kapitalabfindung bei 
solchenFallen angezeigt und dem Rentenverfahren vorzuziehen, wo mit 
einiger Sicherheit eine ernstere Unfallschadigung ausgeschlos- 
sen werden kann, also in erster Linie bei den Folgezustanden von ein* 
facher Contusio capitis sowie bei den leichteren Formen der 
eigentlichen Commotio cerebri, bei der Anhaltspunkte fur eine 
Lasion des Kopfskeletts oder der Gehimnerven, fur eine Blutung in die 
Meningen, fiir eine grobere Schadigung der Hirnsubstanz fehlen und 
epileptische sowie nennenswerte psychische Defektzustande nicht be- 
stehen. Wird die Indikation zur Abfindung in dieser prazisen 
. Weise gestellt, so wird im Einzelfalle die Wahl, ob Abfindung oder 
Rentenverfahren am Platze, nicht unschwer zu treffen sein. Jedenfalls 
ist es aber im allgemein sozialen als auch im eigenen gesundheitlichen 
und wirtschaftlichen Interesse des Patienten dringend erforderlich, 
daB alle zur Abfindung geeigneten Falle von Kopfverletzung mit 
ihren Entschadigungsanspriichen auch tatsachlich abgefunden werden, 
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denn soviel steht fest, daB feist ausnahmslos in alien Fallen von der 
Erledigung des an Aufregungen so reichen Entschadigungsverfahrens 
ein gunstiger therapeutischer EinfluB und eine rasche He bung 
der Arbeitskraft erwartet werden darf. Dabei miissen die Vorschlage 
zur Abfindung, uberhajipt zur endgiiltigen Erledigung des Falles in 
nachdriicklicher Weise von seiten des Arztes, der mit der Begutachtung 
betraut, ihreh Ausgang nehmen. Die ganze Entwicklung der sozialen 
Gesetzgebung hat es ja mit sich gebracht, daB der Arzt nicht mehr auf 
rein medizinisehe Fragen im engeren Sinne sich zu beschranken hat, 
sondern im Interesse des Ganzen gezwungen ist, auch mancherlei wirt- 
schaftliche und juristische Erwagungen mitsprechen zu lassen. Nur 
dann wird sein Gutachten fur die juristische Entscheidung des einzelnen 
Falles eine brauchbare Grundlage liefem, wenn medizinisehe und soziale 
Gesichtspunkte sich zum Gesamturteil vereinen. 

Was nun die Abfindungsbasis anbetrifft, die bei Kopftraumati- 
kem in Vorschlag zu bringen ist, so konnen natiirlich hier nur einige 
Hinweise gegeben werden. Vor alien Dingen ist davon auszugehen, daB 
nach den statistisch festgelegten Abfindungsergebnissen bei den iiber- 
haupt fur eine Abfindung geeigneten Fallen niemals mehr 
mit einer dauernden, lebenslanglichen, sondern stets nur 
mit einer voriibergehenden Erwerbsbeschrankung gerechnet 
werden darf. Wie haufig aber kommt es noch immer vor, daB einem 
sonst gesunden Patienten, der nur eine leichte Contusio capitis erlitten, 
von arztlicher Seite schwarz auf weiB bescheinigt wird, er werde dauenid 
geschadigt bleiben, es sei nicht abzusehen, was weiterhin noch komme 
und ahnliches mehr. Leider ist ja die Kenntnis des giinstigen Ausgangs 
abgefundener Neurosenfalle bei dem Gros der praktischen Arzte — 
— und diese kommen ja als Ratgeber im allgemeinen zunachst in Be- 
tracht — noch allzuwenig verbreitet, so daB immer noch oft genug 
schadliche Suggestionen gerade von arztlicher Seite ihren Ausgang neh- 
•taien. Die „iatrogene Neurose" spielt leider immer noch eine groBe Rolle 
und doch kann die Bekampfung der ,,sekundaren“ (Rentenkampf-) 
Neurosen nur dann Erfolge verheiBen, wenn durch eine bessereAuf- 
klarung der Arzte das tJbel an der Wurzel beseitigt wird. Jedenfalls 
stimme ich Sachs vollkommen bei, wenn er sagt: ,,Solange noch eine 
groBere Zahl von Arzten an dem Gedanken festhalt, daB die Unfall- 
neurose eine schwere, unheilbare und- die Arbeitsfahigkeit erheblich 
schadigende oder ganz vemichtende Nervenkrankheit sei, so lange wird 
die Abwehr der Erkrankung gerade an der Stelle versagen, wo sie am 
notigsten ist, namlich bei ihrem Beginn." Wenn auch bei den nerv6sen 
StOrungen nach Kopftraumen die Verhaltnisse etwas schwieriger liegen, 
so ist doch auch hier eine pessimistische Auffassung nicht gerechtfertigt, 
vor alien Dingen nicht bei den oben gekennzeichneten einfacheren 


Digitized b' 


Google 


Original from 

UNIVERSITY OF MINNESOTA 



t)ber Symptomatologie und Prognose der cerebralen Kommotionsneurosen. 311 


Fallen. Nach meinen Erfahrungen kann man damit rechnen, daB die 
„Kopf kontusionsneurosen“ durchschnittlich in 2 Jahren 
zur sozialen Heilung kommen, einzelne Falle schon in Monaten, 
andere vielleieht etwas spater. Im allgemeinen wird man aber bei einem 
mittelschweren Fall von Contusio capitis die Dauer der 
Erwerbsbeschrankung nicht hoher als auf 2 Jahre bemessen 
diirfen (analog den ,,Schreckneurosen“) und wird bei geplanter Ab- 
findung etwa vorzuschlagen haben Zugrundelegung einer Erwerbs¬ 
beschrankung 

von 100% fur das 1. halbe Jahr \ 

„ 60% „ „ 2. „ 

4.0°/ ^ 

,, -X /0 yy yy . ,, yy 

„ 20% „ „ 4. „ 


voraussichtliche 
Gesamtdauer 
2 Jahre 


voraussichtliche 
Gesamtdauer 
1 Jahr 


voraussichtliche 
Gesamtdauer 
4 Jahre 


Bei leichteren Fallen gentigt und ist entsprechend 
100% fiir das 1. viertel Jahr 

60% „ „ 2. „ 

40% ,, yy 3. ,, ,, 

20% ,, ,J 4. ,, yy 

wahrend bei „schweren u Fallen mit sehr stark ausgepragten Sym- 
ptomen ebenso auch bei den nichtkomplizierten, zur Abfindung geeig- 
neten Fallen von Commotio cerebri im engeren Sinne etwa an- 
zunehmen ware: 

100% fiir das 1. Jahr ] 

60% „ „ 2. „ 

40% „ „ 3. „ 

20% „ „ 4. „ 

Im iibrigen wird man bei cerebralen Kommotionsneurosen, 
besonders mit starkerer Labjrrinthbeeintrachtigung, im Durchschnitt 
eine 3—5jahrige Dauer zugrunde legen miissen, sofern der 
Fall iiberhaupt zur Abfindunggeeignet ist. Wenn auch strengste 
Individualisierung stets dringend geboten, so sind doch gerade bei cler 
Abfindung, die den mutmaBlichen Weiterverlauf zu beriicksichtigen 
hat, gewisse allgemeine Richtlinien nicht zu entbehren. DaB bei einer 
derartigen Schatzung ein gewisses Risiko mit in Kauf zu nehmen ist, 
liegt auf der Hand. Nur lehrt die Erfahrung, daB das Risiko, vom 
finanziellen Standpunkte aus betrachtet, in der Regel fiir den Ent- 
schMigungspflichtigen erheblich groBer ist als fiir den Verletzten, 
der vielfach ganz betrachthch mehr erhalt als seinem tatsachhchen Ver- 
dienstausfall entspricht. Ich kenne nicht nur einzelne, sondem viele 
Dutzende von abgefundenen Neurotikern, speziell auch mit Schadel- 
traumen, die unter Annahme einer mehrjahrigen Erwerbsbeschrankung 
abgefunden waren, aber schon nach wenigen Monaten, teilweise schon 
nach wenigen Wochen wieder genau dasselbe leisteten und verdienten 
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wie vor dem Unfall! Ich gedenke in Kiirze noch ausfiihrliches Material 
nach dieser Richtung hin beizubringen. Bei anderen und wohl bei der 
Mehrzahl der Falle zdgert sich der Eintritt der ,,sozialen“ Heilung 
etwas langer hin und erfolgt erst in 1—3—5 Jahren. Im ganzen sind 
jedenfalls nach ineinen Erfahrungen die oben gegebenen Normen so be- 
rechnet, daB von einer knappen, engherzigen Schatzung, die ja selbst- 
redend von gewissen Anwalten stets behauptet wird, nicht gesprochen 
werden kann. Ich wiirde auch gerade bei den Folgeerscheinungen von 
Kopftraumen eher einer milderen als scharfen Beurteilung das Wort 
reden miissen. 

Allerdings sind der Moglichkeit der Kapitalabfindung sowohl durch 
die Bestimmungen des Biirgerlichen Gesetzbuches als auch 
der Reichsversicherungsordnung bestimmte und ziemlich enge 
Grenzen gesetzt, insofern nach dem Biirgerlichen Gesetzbuch eine Ab- 
findung statt Rentengewahrung nur auf besonderen Antrag des Ver- 
letzten und beim Vorliegen eines wichtigen Grundes erfolgen kann, 
wahrend nach der Reichsversicherungsordnung die Abfindung von 
Inlandem — bei Auslandern, die das Reichsgebiet verlassen haben, ist 
Abfindung auch bei hoheren Renten, und zwar rnit dem dreifachen 
Jahresbetrage zulassig — nur bis zu 20proz. Teilrente gestattet ist. 
Es wird zwar ein groBer Teil der nach dem Biirgerlichen Gesetzbuche 
und dem Reichshaftpflichtgesetz zu entschadigenden Unfallpatienten 
(vor allem Eise ibahn- und StraBenbahnunfallverletzte) im Wege des 
Vergleiches abgefunden; in alien ProzeBfallen sind jedoch die Be¬ 
stimmungen des Biirgerlichen Gesetzbuches maBgebend, wonach die 
Abfindung einzig und allein von dem Verletzten abhangig ist. Hier 
Wandel zu schaffen und dem ProzeBrichter die Moglichkeit zu geben, 
auch auf Antrag des Haftpflichtigen hin dem Verletzten eine Ab¬ 
findung statt Rente zuzuerkennen, ist eine Forderung, die bei den 
schwerwiegenden Schattenseiten des Rentenverfahrens und den glan- 
zenden Ergebnissen der Abfindung nicht eindringlich genug unterstiitzt 
werden kann. Hoffentlich wird das in Aussicht stehende neue Reichs- 
haftpflichtgesetz eine entsprechende Anderung treffen. Aber auch 
bei den unfallverletzten gewerblichen Arbeitern sollte die Ab- 
findungsgrenze erhoht werden, und zw r ar ohne Rucksicht auf die Art der 
Verletzung ganz allgemein etwa auf 33V3 bis 40proz. Teilrenten, wie dies 
auch Rumpf vom medizinischen und Lohmar vom juristischen und 
wirtschaftlichen Standpunkte aus vorgeschlagen haben. Ja man konnte 
bei „reinen“, nicht komplizierten Neurosen m. E. sogar bei noch hoherer 
Erwerbsbeschrankung, selbst bis zu 80proz. Renten, unfallverletzte 
Arbeiter abfinden, hat sich ja auch das Abfindungsverfahren bei unseren 
nervosen Eisenbahnunf all verletzten, die etwa in der Halfte der Falle 
zur Zeit der Abfindung noch mehr als 50% erwerbsbeschrankt waren, 
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unterschiedslos hervorragend bewahrt. Ebenso hat man in der Schweiz, 
wo keine Abfindungsgrenze besteht, nur gute Erfahrungen gemacht 
(Nageli). Etwa erst abzuwarten, ob nicht im Laufe der Zeit beim 
Rentenverfahren eine Besserung eintritt, und dann erst abzufinden, 
halte ich fiir vGllig zwecklos und nicht fiir empfehlenswert. Nur beim 
tatsachlichen Vorliegen vftlliger Erwerbsunfahigkeit wiirde ich 
bei gewerblichen Arbeitem mit Unfallneurose, deren Anspruch sich auf 
Offentlich-rechtliche Gesetzesbestimmungen stiitzt, je nach Lage des 
Einzelfalles, besonders bei schwierigen sozialen Verhaltnissen des 
Patienten (Mangel an Gelegenheit zur etwaigen Wiederbetatigung, un- 
verschuldete Notlage), das Rentenverfahren fiir zweckmaBiger halten, 
wenigstens so lange, bis eine gewisse wirtschaftliche Hebung wiederein- 
getreten ist. Dabei sollten kleinere Renten, etwa bis zu 30%, auch 
ohne besonderen Antrag des Verletzten abgefunden werden 
konnen. DaB bei der Abfindung unfallverletzter Arbeiter eine gewisse 
Vorsicht angezeigt erscheint, und jede Abfindung nur nach vorheriger 
Priifung der Personlichkeit des Verletzten und AnhOrung des bisherigen 
Arbeitgebers, der Ortsbehorde und des Versicherungsamtes erfolgen 
darf, ist selbstverstandlich, wenn man auch die Gefahren und demora- 
lisierenden Folgen eines ungewohnten Kapitalbesitzes, darin stimme ich 
Nageli nach meinen Beobachtungen unbedingt bei, ganz erheblich iiber- 
trieben hat. Einem gewohnheitsmaBigen Trinker, Verschwender oder 
sonst schlecht beleumundeten Individuum wird man ohnehin ein 
grOBeres Kapital nicht in die Hande geben. Vielleicht laBt sich bei den 
unfallverletzten Arbeitem das Abfindungskapital in Anlehnung an das 
Kapitalabfindungsgesetz fiir Kriegsbeschadigte in irgendeiner Weise 
sicherstellen, soweit es eine gewisse Hohe iibersteigt oder familiare, 
wirtschaftliche Riicksichten es erfordern. Ebenso sollte bei den Kriegs¬ 
beschadigte n die ja in Aussicht genommene teilweise Kapitalisierung 
der Militarrente unter ahnlichen Gesichtspunkten erfolgen und noch 
weiter ausgebaut werden, worauf ich auch an anderer Stelle schon aus- 
fuhrlich hingewiesen habe. Vor allem erscheint mir auch hier eine Ab¬ 
findung der Neurotiker, evtl. unter Festlegung des Abf indungskapi tales 
in Grundbesitz durchaus empfehlenswert, wobei die Indikation zur 
Abfindung Arztekommissionen vorbehalten bleiben sollte. Soweit 
k6pfverletzte Kriegsbeschadigte in Frage kommen, wxirden 
sich nicht zur Abfindung eignen Epileptiker, Schwachsinnige, Patienten 
mit Pseudodemenz oder rezidivierenden Dammerzustanden hysterischer 
Natur, ebensowenig selbstredend durch Kopftraumen ausgeloste Psy¬ 
chosen im engeren Sinne. Auch bei Komplikation mit hysterischer 
Abasie und Astasie, mit hochgradigem Schiitteltremor und anderen 
funktionellen Stdrungen, die tatsaclilich keinerlei Tatigkeit zulassen, 
wiirde ich bei Kriegsbeschadigten zunachst ein abwartendes Verhalten 
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empfehleu. Ebenso ist bei Schadelschiissen wegen der Gefahr des 
Spatabscesses, der Epilepsie und posttraumatischen Demenz eine Ab- 
findung nicht oder doch erst nach 2—3jahriger Karenzzeit am 
Platze. Im (ibrigen gelten natiirlich fiir die im Kriegsdienste akquirierten 
Schadelbriiche dieselben Gesichtspunkte, wie ich sie fiir die Unfall- 
verletzten der Friedenspraxis oben dargelegt habe. Oberster Grund- 
satz bei alien abzufindenden Fallen von Kopfverletzung 
bleibt aber stets prazise Stellung der Indikation. Eine wahl- 
lose Ubertragung des Abfindungsverfahrens unterschiedslos auf alle 
Falle und ohne sorgfaltige Beriicksichtigung der Natur des Einzelfalles 
wiirde zu ebenso groBen, ja zu praktisch noch viel ernsteren und schwer- 
wiegenderen Folgeerscheinungen fiihren, als sie, wenn auch in anderem 
Sinne das Rentenverfahren mit sich gebracht. Jedenfalls ist man ge- 
notigt, bei einem groBeren Prozentsatz aller Kopfverletzten im Hinblick 
auf die zweifelhafte Prognose mancher Hirnschadigungen die Schatten- 
seiten des Rentenverfahrens als das geringere Ubel mibedingt mit in 
Kauf zu nehmen. Das Nil nocere muB auch bei der Unfallbegutachtung 
stets ausschlaggebend bleiben. 

Zusammenfas8ung. 

1. Zwischen den Erscheinungen der Commotio cerebri, der Contusio 
und Compressio cerebri bestehen klinisch wie anatomisch die mannig- 
fachsten Ubergangsformen. „Reine“ Falle sind relativ selten. 

2. Die Kommotionsneurosen cerebralen Typs sind eine 
Sondergruppe der Unfalineurosen (traumatischen Neurosen) 
im weiteren Sinne. Sie beruhen pathologisch - anatomisch 
zum groBen Teil auf mehr oder weniger stark ausgepragten orga- 
n i sc hen Schadigungen des Gehirns, machen aber klinisch in der 
Regel emeu f unktionell - nervosen Eindruck. Der nach Commotio 
cerebri auftretenden initialen Kommotionspsychose sind sie 
koordiniert, sind aber von erheblich Iangerer Dauer und daher von 
groBerer praktischer Wichtigkeit. 

3. Der ,,eerebrale Symptomenkomplex" der nichtkompli- 
zierten Kommotionsneurosen auBert sich vor allem in Kopfschmerzen, 
Schwindelgefiihl, Storungen des Gedacht-nisses und besonders der Merk- 
fahigkeit, zuweilen mit allgemeiner Hemmung auf intellektuellem Ge- 
biete und Affektanomalien (teils Abstumpfung, teils Explosivitat), 
Alkoholintoleranz, Uberreiztheit der hoheren Sinnesorgane (speziell 
des Vestibularis- und Acusticusgebietes sowie des Sehorgans), diffuser 
oder umschriebener Druck- und Klopfempfindlichkeit des Scha<lels. 
Dazu treten vielfach allgerneinnervose Symptome wie Zittererschei- 
nungen, Lebhaftigkeit der Sehnenreflexe, wahrend Stftrungen im 
vegetativen Nervensystem wie Tachykardie, Steigerung des systo- 
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lischen Blutdruckes, Dermographie, abnormes Schwitzen, Neigung zu 
urtikariellen Eruptionen oder sonstige kardiovasculare Symptom© 
allgemeiner Natur ebenso wie gastrointestinal© St^rungen (Kardio- 
spasmus, spastische Obstipation, Emotionsdiarrhoen usw.), krankhaft© 
AuBerungen der Sexualsphare, Storungen der Respiration, der inneren 
und auBeren Sekretion sowie der trophischen Vorgange nur bei einer 
verhaltnismaBig geringen Zahl von cerebralen Kommotions¬ 
neurosen anzutreffen sind (im Gegensatz zu ihrem iiberaus haufigen 
Vorkommen bei den Emotions- oder Schreckneurosen). Ebenso gehoren 
typisch hysterische Symptom© nichfc zum eigentlichen Bilde 
der cerebralen Kom motionsneurose, sondem sind teils alterer 
Natur, teils sekundar unter der Einwirkung affektbetonter Vorstellungen, 
vor allem Befiirchtungs- und Begehrungsvorstellungen (Rentenkampf) 
auf dem Wege autosuggestiver Verarbeitung entstanden. 

4. Bei den durch Schadeldach- oder Basisbriiche, durch starker© 
Hirnquetschung und meningeale Blutungen komplizierten Fallen 
von cerebraler Kommotionsneurose finden sich vielfach neben dem 
,,cerebralen Symptomenkomplex" Herderscheinungen verschieden- 
ster Art, Lasion der Basisnerven und blutiger Liquor. 

5. In diagnostischer Hinsicht sind von Wichtigkeit der 
Mannkopff - Rumpfsche Versuch (bei Empfindlickkeit des Scha- 
dels, etwaiger Narben, Knochendepressionen usw.), das R6ntgenbild 
des Schadels in zwei Ebenen (zur Feststellung von Lasionen des 
Kopfskeletts), die Lumbalpunktion (blutiger Liquor bei meningealer 
ZerreiBung, Druckerhohung mit oder ohne Liquoranderung — Meningitis 
serosa, serdse Hypertonie — besonders bei auBergewohnlich hart- 
nackigen Kopfbeschwerden), die differentialdiagnostische Aus- 
schaltung sonstiger Leiden lokaler oder allgemeiner Natur, die 
sorgfaltige Priifung der Vestibular- und Kleinhirnfunktion, 
die spezialistische Untersuchung des Hor - und Sebapparates, 
die psychologische Prufung der Geistesfunktionen. 

6. Die Falle von ,,Contusio capitis“, soweit sie zu Erscheinungen 
von seiten des Nervensystems fiihren, zerfallen bei kritischer Sichtung in 
a) leichte cerebrale Kommotionsneurosen (vielfach Labyrinthscha- 
digung); b) Schreckneurosen; c) Mischformen aus a) und b). 

7. Briiche des Schadeldaches fiihren vielfach zu ,,komplizierten“ 
Kommotionsneurosen infolge meningealer Schadigungen, Hirnkontusion 
und -kompression (auBer cerebralem Symptomenkomplex Herdsym- 
ptome usw.). 

8. Briiche der Schadelbasis fiihren fast ausnahmslos zu cere¬ 
bralen Kommotionsneurosen, kompliziert mit Lasionen der Basis¬ 
nerven, der Meningen (blutiger Liquor), zuweilen auch der grftBeren 
GefaBe (z. B. Aneurysmabildung — pulsierender Exophthalmus). 


Digitized b' 


Google 


Original from 

UNIVERSITY OF MINNESOTA 



316 


P. Horn: 


9. Verlauf und Prognose der einfachen und komplizierten Kom- 
motionsneurosen sind bedingt durch a) Art und Schwere der pri- 
maren Unfallschadigung; b) Fehlen oder Vorhandensein 
komplizierender Leiden lokaler wie allgemeiner Natur; c) Art des 
Entschadigungsverfahrens. 

10. Die funktionelle Restit utionsfahigkeit des Gehirns 
ist sowohl nach den Kriegs- als Friedenserfahrungen im allgemeinen 
gut, besonders bei jiingeren Leuten. Nur vereinzelte Falle ver- 
laufen dauernd progressiv, die meisten zeigen regressives, 
ein kleinerer Teil stationares Verhalten. Dem sozialen Leben 
dauernd vollkommen verloren ist nur eine unbedeutende Minderzahl 
aller Kopftraumatiker. 

11. Rein medizinisch liegen die Heilungsaussichten am giin- 
stigsten fiir die Kopfkontusionen, dann folgen die Kommo- 
tionen im engeren Sinne, hierauf die mit schwereren organischen 
Erscheinungen komplizierten Kommotionsneurosen. Dagegen stehen 
fiir die Frage der sozialen, wirtschaftlichen Wiederherstellung 
die komplizierten Falle im allgemeinen ebenso giinstig da als 
die einfachen, ,,nichtkomplizierten Kommotionsneurosen “. 

12. Als besonders ungiinstige Verlaufsformen sind anzu- 
sehen die posttraumatische (symptomatische) Epilepsie, die 
vor allem bei komplizierenden Schadelbriichen gelegentlich in Erschei- 
nung tritt (meist innerhalb des ersten Jahres) sowie die posttrau ma¬ 
tische Demenz, die zuweilen nach schweren Kopftraumen, rasch oder 
allmahlich, in der Regel aber binnen Jahresfrist sich einstellt und als 
eine traumatische Gehirnschadigung mit besonderer Betonung der 
psychischen Defektkomponente zu betrachten ist. 

13. Der Heilungsverlauf der ,,cerebralen Kommotionsneurosen 
iiberhaupt der Folgeerscheinungen von Kopftraumen wird durch 
kompliziere nde Erkrankungen allgemeiner wie lokaler 
Natur vielfach ganz erheblich verzogert, mitunter vollkommen 
u nterbu nde n. Als besonders ungiinstig wirkende Komplikationen sind 
anzusehen starkere Arteriosklerose (mit hohem Blutdruck, Herz-, 
Nieren- oder Gehirnbeteiligung), Nierenleiden, Diabetes mellitus, 
sowie vor allem organische progrediente Leiden des Zentral- 
nervensystems (progressive Paralyse, Lues cerebri, Taboparalyse, 
Tabes dorsalis, multiple Sklerose, Syringomyelie, Tumoren und Pseudo¬ 
tumor cerebri). Auch neuro- und psychopathische Veranlagung, 
Blutarmut, schwachliche Allgemeinkonstitution, Tuberku- 
lose, Lues, Alkoholismus, NicotinmiBbrauch und Bleiver- 
giftung wirken vielfach auf den Heilverlauf bei Kopftraumatikern in 
ungunstigem Sinne ein. 

* 14. Eine Arteri os klcrose allgemeiner Natur d urch Kopftrau ma 
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bedingt oder ausgeldst, ist unfallrechtlich nur in seltenen Aus- 
nahmefallen anzuerkennen (nur beim Fehlen trophisch-toxisch- 
infektiftser Schadlichkeiten einerseits und beim Bestehen starkerer 
kardiovascularer Symptom© und bei relativ rascher Krankheitsent- 
wicklung andererseits); dagegen spielt die lokalisierte Gehirn- 
arteriosklerose nach Kopftraumen ©in© grflBere Rolle. Nach 
Schadelbasisbriichen kommen infolg© direkter traumatischer Ge- 
faBschadigung degenerative Prozesse der Arterienwandungen mit 
Aneurysmenbildung vor. 

15. Nierenleiden konnen durch ein Kopftrauma primar nieht 
entstehen und auch nicht verschlimmert werden, doch fuhren Nieren¬ 
leiden zuweilen zu cerebralen Symptomen, so daB nicht nur differential- 
diagnostische Schwierigkeiten entstehen, sondern auch die direkten 
Folgen des Kopftraumas beeinfluBt weiden. Glykosurien treten nach 
Kopftraumen in einer kleinen Minderzahl von Fallen auf, echter Dia¬ 
betes mellitus dagegen nur hochst vereinzelt. Diabetes insipidus 
kommt nur in seltenen Fallen von Kopfverletzung vor, meist bei gleich- 
zeitiger Lasion der Hypophyse, der Rautengrube oder des Klein- 
hirns. 

16. Progressive Paralyse kann nie durch ein Kopftrauma ver- 
ursacht, sondern nur auf metaluetischer Basis unter bestimmten Vor- 
aussetzungen (Erheblichkeit des Traumas, Wahrung des zeitlichen Zu- 
sammenhanges) ausgelost oder verschlimmert werden, ebenso 
Lues cerebri und Taboparalyse. Bei Tabes dorsalis ist eine 
reine traumatische Entstehung nicht stets auszuschlieBen. Multiple 
Sklerose als Unfallfolge setzt eine spezifische Disposition voraus und 
erfordert eine gewisse Erheblichkeit des Traumas sowie die Wahrung des 
zeitlichen Zusammenhanges. Ahnliches gilt fui Syringomyelie, 
Tumoren und Pseudotumoren. 

17. Psycho- und neuropathische Disposition ist bei 
cerebralen Kommotionsneurosen imstande, das eigentliche Bild der 
Unfallschadigung durch fremde Ziige (besonders Hysterie) zu verandern 
und damit die Prognose in ungiinstiger Richtung zu beeinflussen. 

18. Von schwerwiegender Bedeutung fiir die Prognose der cerebralen 
Kommotionsneurosen ohne und mit Komplikation ist die Art des 
Entschadigungsverfahrens: bei Rentengewahrung zeigen viele, 
insbesondere auch medizinisch durchaus giinstig liegende Falle, einen 
sehr zogernden Verlauf und gestalten sich mitunter zu „Re nte n ka m pf- 
neurosen 44 um; dagegen sind bei Kapitalabfindung die Heilungs- 
aussichten, vor allem in sozialer Beziehung, unvergleichlich giin- 
stiger; allerdings diirfen nur medizinisch vollig geklarte 
Falle, bei denen schwcrwiegende Dauerschadigungen und 
Spatfolgen auszuschlieBen sind, abgefunden werden. 
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19. Es eignen sich nicht zur Abfindung: a) Falle mit gleichzeitigem 
Schadelbruch, mit Blut-ungen in die Meningen und starkeren Him- 
lasionen (oder nur nach langerer Karenzzeit), b) Falle mit epileptischen 
und Demenzerscheinungen, mit Glykosurie, primarer Polyurie und 
traumatisch bedingter Himarteriosklerose, c) Falle, in denen ein orga- 
nisches Allgemeinleiden ernsterer Natur (Arteriosklerose, Diabetes 
mellitus usw.), ein organisches progredientes Neivenleiden oder eine 
echte Psychose durch Kopftrauma ausgelost oder verschlimmert wurden. 

20. Geeignet zur Abfindung sind vor allem die Falle von ein- 
facher Contusio capitis sowie die leichteren Formen der Commotio 
cerebri im engeren Sinne. In mittelschweren Fallen von Contusio 
capitis ist in der Regel nach spatestens 2 Jahren vollige Wiederher- 
stellung der friiheren Erwerbsfahigkeit (soziale Heilung) zu erwarten; 
bei nichtkomplizierten cerebralen Kommotionsneurosen im 
engeren Sinne ist ein durchschnittlicher Verlauf von 3—5 Jahren 
einer Abfindung zugrunde zu legen. 

21. Etforderlich ist in Haftpflichtfallen Anderung des § 843,3 
Biirgerliches Gesetzbueh, dahingehend, daC Kapitalabfindung statt 
Rentengewahrung aucli auf Antrag des Entschadigungspflichtigen hin 
zulassig ist, wahrend bei gewerblichen Arbeitern (Reichsversiche- 
rungsordnung) die Abfindungsgrenze auf 33Vg—40proz. Teilrenten zu 
erhohen ware. Ebenso ist bei Kriegsbeschadigten die Anwendung 
des Abfindungsverfahrens in geeigneten Fallen zu befiirworten. 

22. Die Rente nliohe ist bei Kopftraumatikern in maBigen Grenzen 
zu halten, nur besonders seliwere Falle erfordern Vollrente. Wichtigstes 
Erfordernis ist, die Patienten wieder in eine geregelte Tatigkeit 
hineinzubringen. Berufswechsel ist nicht immer zu veimeiden. 
Besondere Werkstatten fiir Erwerbsbeschrankte (Heil-. Aus- 
bildungs- und Beschaftigungswerkstatten) sind zu empfehlen. 
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Zur Lehre yon den psychischen Funktionen des Stimhims 1 ). 

Von 

Dr. Bayerthal, 

Nervenarzt Id Worms. 

Mit 3 Textfiguren. 

(Eingegangen am 1. August 1916.) 

M. H.! In wenigen Monaten werden es 30 Jahre sein, daB Mey- 
nert 2 * ) in einem in Wien gehaltenen Vortrag iiber die Bedeutung der 
Stimentwicklung die Ansicht Hitzigs iiber die Beziehungen des Stirn- 
lappens zum abstrakten Denken aus Griinden bekampfte, die teilweise 
auch heute noch von den Gegnem dieser Lehre geltend gemacht werden. 
Beziiglich der Frage nach den Beziehungen des Intellekts zum 
Stirnhirn besteht ja bekanntlich auch gegenwartig noch keine Uber- 
einstimmung. Die Meinungen schwanken, wie wir wissen, zwischen 
Zustimmung, Zuriickhaltung und Ablehnung hin und her. Weniger 
bekannt, aber fur den gegenwartigen Stand der Frage von Interesse 
ist es, daB schon Gall 8 ), der ja als der erste die intellektuellen Fahig- 
keiten im Stirnhirn lokalisierte, der Ansicht war, daB die Lehre von der 
funktionellen Bedeutung einer Himpartie wohl durch khnische Be- 
obachtungen und durch Tierversuche gestiitzt, aber nicht einwandfrei 
bewiesen werden kdnne. Gall kam zu der in Rede stehenden Lokali- 
sation, indem er Gehim, Schadel und Kopf mit dem geistigen Zustande 
verglich. Er fand so, daB bei kleiner Stim die entsprechenden Hirn- 
windungen klein, die intellektuellen Fahigkeiten gering waren; bei 
groBer und gewolbter Stirn war das Gegenteil der Fall 4 ). Den Weg, 
den Gall gegangen ist, haben verhaltnismaBig nur wenige modeme 
Vertreter der Himforschung eingeschlagen, in erster Linie wohl des- 
halb, weil die Fahigkeit, GroBenunterschiede wahrzunehmen und sich 
richtig vorzustellen, in dem MaBe, wie sie Gall besaB, auBerordentlich 

l ) Vortrag, geh&lten gelegentlich der 41. Vereammlung siidwestdeutscher 
Neurologen und Irrenarzte in Baden-Baden am 4. Juni 1916. 

# ) Mey nert, Sammlung von Vortragen iiber den Bau und die Leistungen des 
Gehirns. Wien u. Leipzig 1892. S. 99. 

•) F. J. Gall, Anatomie et physiologie du systftme nerveux en g6n6ral et du 
oerveau en particulier. B. 3. Paris 1812. S. 77. (Es ist also nicht richtig, daB 
Gall, wie Mdbius behauptet, den Tierversuch ganz verworfen habe.) 

4 ) F. J. Gall, 1. c. S. 72. 
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selten zu finden ist 1 ). Zwecks Feststellung der Beziehungen der Stirn- 
grdBe zu den intellektuellen Fahigkeiten wird es daher, und um dem 
Subjektivismus des Beobachters moglichst wenig Spielraum zu lassen, 
erforderlich aein, die fiir Vergleichszwecke in Betracht kommenden Ver- 
haltnisse zahlenmaBig zu veranschaulichen. Zu diesem Zwecke habe 
ich mir die Kopfumrisse von den 14jahrigen Insassen einer Normal- 
klasse und Hilfsklasse der Wormser Volksschulen verschafft (48 Umrisse 
im ganzen). Die Umrisse sind in der Weise gewonnen worden, daB 
Bleistreifen 2 ) dem Horizontalumfang, der Medianlinie und einer 
vertikal zu beiden Ohroffnungen ziehenden, die Medianlinie rechtwinklig 
schneidenden Frontalen angepaBt, und die Konturen durch Nachziehen 
an der Innenflache mit dem Bleistift auf einen Bogen Papier iibertragen 
wurden. Der Flacheninhalt der Horizontal- und Medianebene wurde 
dann mit dem Planimeter berechnet (s. unten). Es zeigte sich nun 
zunachst, was sich ja als eine gesetzmaBige Erscheinung erwiesen hat 8 ), 
daB mit abnehmender KopfgroBe gute intellektuelle Fahigkeiten sel- 
tener werden und schlieBlich ganz schwinden, wahrend minderwertige 
intellektuelle Fahigkeiten immer haufiger vorkommen, so daB schlieB¬ 
lich an dem einen Ende der Reihe bei den kleinsten KCpfen nur in¬ 
tellektuelle Minderwertigkeit zu finden ist; es zeigte sich weiter — und 

*) Wer die groBe Verschiedenheit der natiirlichen Anlagen in dieser Hinsicht 
kennt, der wird den Mangel an Ubereinstimmung, wie er sich schon in bezug 
auf die Moglichkeit, mit dem bloBen AugenmaB die KopfgroBe zu beurteilen, 
zeigt, verst&ndlich finden. Wahrend z. B. Mo bins meint, auch der, der nie einen 
Kopf gemessen habe, stutze, sobald er einen Kopf sehe, dessen Umfang um 2 cm 
groBer ist ala er sein sollte, ist mannach Reichardt iiberhaupt nicht imstande, 
am Lebenden mit bloBem AugenmaB Kdpfe abzuschatzen, richtige Proportionen 
herauszufiihlen und anzugeben, ob jemand einen groBen oder kleinen Kopf hat. 
Mo bins steht iibrigens mit seinem vorziiglichen AugenmaB nicht einzig da. So 
erw&hnt Liharzik in seinem bekannten Werke iiber die Gesetze des Wachstums, 
daB er schon durch das bloBe AugenmaB allein, wie seine spateren sehr zahlreiohen 
Messungen ihm gezeigt hatten, ein fast vollkommen zutreffendes Bild von den 
beim Neugeborenen vorkommenden Variationen der KopfgroBe erhalten habe. 
Auch fiir de Candolle scheint es selbstverstandlich zu sein, mit dem AugenmaB zu 
bestimmen, ob jemand einen iiber dasMittelmaB groBen Kopf hat. (Zur Geschiche der 
Wissenschaften und der Gelehrten usw. Deutsch von Ostwald. Leipzig 1911. S. 245.) 

2 ) Das Anlegen biegsamer Medien und die Gbertragung ihrer Iinie auf Papier 
hat zuerst Woillez empfohlen, um iiber die Gestaltung des Brustkorbes im Quer- 
schnitt ein Bild zu gewinnen. (Dictionnaire de Diagnostik m^dicale, Paris 1862.) 
Als praktischen Ersatz fiir das von Woillez zu dem genannten Zwecke konstruierte 
von ihm Kyrtometer genannte Instrument hat Eichhorst einen „nicht ganz 
kleinfingerdicken Bleidraht** empfohlen. (Lehrbuoh der physikalischen Unter- 
suchungsmethoden, Braunschweig 1886. S. 179.) 

8 ) Bayerthal, Uber den gegenwartigen Stand der Frage nach den Beziehun¬ 
gen zwischen HimgroBe und Intelligenz. Archiv fiir Rassen- und Gesellschafts- 
biologie 1911. S. 764 ff. und Deutsche Zeitsohr. f. Nervenheilk. 43 : Verhand- 
lungen der Gesellschaft deutscher Nerven&rzte, 6. Jahresversammlung, S. 281. 
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das ist fur die uns beschaftigende Frage von wesentlicher Becieutung —, 
daB die gleiche GesetzmaBigkeit auch fur die GroBe des 
Vorderkopfes gilt, wahrend ein Zusaramenhang zwischen 
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Fig. 2. 


den intellektuellen Fiihigkeiten und der GroBe des Hinter- 
hauptes nicht nachweisbar ist. In den Fig. 1 bis 3 finden Sie diese 
Verhaltnisse graphisch dargestellt. Die Hohe der Streifen entspricht 
dem Flacheninhalt der Horizontal- und Medianebene (s. oben), in Fig. 1 
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fiir den ganzen Kopf, in Pig. 2 fur den Vorder- und in Fig. 3 fur den 
Hinterkopf 1 ). 

Ich glaube nicht, daB man Veranlassung hat, an der Allgemein- 
giiltigkeit dieser Beziehungen zu zweifeln, insbesondere glaube ich, 
da ich schon seit Jahren auf diese Dinge mein Augenmerk zu richten 
gewohnt bin, es — fiir das schulpflichtige Alter wenigstens — als eine 
gesetzmaBige Erscheirtung betrachten zu diirfen, daB sich — ceteris 
paribus — bei den kleinsten Stimen niemals gute intellektuelle Fahig- 
keiten finden 2 ). Bekanntlich hat man auch noch niemals bei einem 
durch seine Intelligenz (d. h. durch die Fahigkeit zur Analyse und 



Fig. 8. 


Abstraktion) ausgezeichneten Erwachsenen eine diirftige Entwicklung 
des Stirnschadels und bei durftiger Entwicklung des Stirnschadels 

x ) Die Horizon tale bene entspricht dein vorn iiber der Stirnhohle, hinten iiber 
deram meisten hervorspringenden Stelle des Hinterkopfesgemessenen Kopfumfang. 
Die Medianebene wird nach unten von einer von der Ohrachse nach dem frontalen 
und occipitalcn Pole des Kopfumfanges ziehenden Linie begrenzt. Die Zahlen 
in den Tabellen geben den Flacheninhalt der beiden in Betracht kommenden 
Ebenen in Quadratzentimeter an. Um einem naheliegenden Einwande zu begegnen, 
sei erwahnt, daB nur groBere Differenzen bei dem von mir angewandtcn Ver- 
fahren fiir Vergleichszwecke in Betracht kommen konnen. Mathematische Genauig- 
keit ist also nicht erforderlich. iibrigens auch mit keiner der bekannten cephalo- 
metrischen Untersuchungsmethoden erreichbar. Durch kontrollierende Messungen 
mit dem Tasterzirkel am Kopfe der einzelnen Schuler glaube ich mich hinreichend 
davon iiberzeugt zu haben, daB die erhaltenen Kopfumrisse Anspruch auf das 
Pradikat: naturgetreu machen konnten. 

2 ) Man findet im wesentlichen die gleichen gesetzmafligen Beziehungen wie 
die in den Figuren 1 und 2 dargestollten, wenn man die vordere Halfte des 
Vorderhauptes in Betracht zieht. 
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ausgezeichnete Entwicklung der Intelligenz gefunden. Die Tatsache, 
daB auch bei einem geistig normalen Individuum eine gute Entwick¬ 
lung der Stimdimensionen keinen lieweis fiir gute Intelligenz darstellt, • 
spricht nicht gegen die von Gall zuerst erkannte Wahrheit, daB dem 
Stimhim fiir die intellektuellen Verrichtungen eine besonders wichtige 
Rolle zukommt. Denn selbstverstandlich spielt, wie das auch von jeher 
betont worden ist, auch die Qualitat, die Gute der Himorganisation 
eine wichtige Rolle. Vielleicht kann man das vorhegende Problem 
nach der quantitativen Seite hin am klarsten formuheren, wenn man 
unter Beriicksichtigung der Alters- und Geschlechtsunterschiede usw. 
fragt, wie groB das Stimhim bzw. der demselben entsprechende Kopf- 
anteil mindestens sein muB, wenn nicht von vomherein gute, d. h. 
wesentlich iiber dem Durchschnitt stehende intellektuelle Fahigkeiten 
ausgeschlossen sein sollen. Voraussichtlich wird man der L6sung dieser 
Frage durch getreue plastische Nachbildungen des Kopfes, die eine 
Volumbestimmung gestatten, naher kommen. Aber schon heute kann 
man sagen, daB einer der bedeutsamsten Satze Galls sich bei der 
Nachpriifung in der Hauptsache als richtig erwiesen hat, der Sat^ 
namlich, daB zwar bei gleicher Himmasse die grOBten Verschiedenheiten 
in intellektueller Hinsicht bestehen kflnnen, im allgemeinen aber die 
intellektuellen Fahigkeiten mit der Volumzunahme des Gehirns, ins- 
besondere mit der starkeren Entwicklung des Stimhims, wachsen. 
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(Axis dem k. u. k. Gamisonsspit&l Nr. 2, Wien, Kommandant Herr Oberstabsarzfc 
I.K1. Dr. B. Drastich, VI. Abteilung, Chefarzt Herr Oberstabsarzt Prof. Dr. 

G. Alexander.) 

Cber die Deutung klonischen und tonischen Stottems 
in Aulnahmen mit dem Gntzmannschen Gurtelpneamographen. 

Von 

K. C. Rothe, 

mgeteilt dem Dozenten Dr. E. Fr5sohels f Conailiarant fUr Sprachstflrungen. 

Mit 17 Textfiguren. 

(Eingegangen am U Avgust 1916.) 

\ 

In dem Werke: Die dysarthrischen Sprachstdrungen (Hdlder, Wien- 
Leipzig 1911) gibt Prof. Dr. H. Gutzmann auf S. 126 in Fig. 47 eine 
pneumographische Aufnahme eines 11 Jahre alten Stotterers wieder 
und erklart sie folgendermaBen: „Die Ruheatmung ist normal. Beim 
Sprechen zeigt sich ein starker Spasmus in der thorakalen Exspiration, 
wahrend die abdominale Exspiration ziemlich normal vonstatten geht. 
Bei der thorakalen Atmung erfolgt zunachst eine starke Ausatmung 
und sodann Verharren auf der nunmehr eingenommenen 
Stellung in tonischem Krampf." 1 ) 

S. 128 desselben Werkes ist in Fig. 49 eine Aufnahme eines 16 jahrigen 
Stotterers wiedergegeben und folgendermaBen erklart: „Hier zeigt sich 
beim Stottem ein auffallender Gegensatz in der Kurvenbewegung des 
Thorax und der des Abdomens. Wahrend die thorakalen Bewegungen 
ziemlich gut ablaufen, zeigt sich in der abdominalen Bewegung ein 
tonischer Krampf, dem erst dann ein normaler Ablauf der Kurve 
folgt."*) 

Gutzmann spricht sich nicht dariiber aus, ob dieser Kurven- 
verlauf als Regel aufzufassen ist, doch muB man wohl aus dem Fehlen 
jedes diesbezuglichen Hinweises annehmen, daB die Deutung der ge- 
nommenen Kurvenelemente eine sichere und so gut wie allgemeine 
8ein soli. Nach Gutzmann manifestiert sich also tonisches Stottern 
in der Pneumographenkurve als eine mehr oder weniger 

1 ) Spend ruck von mir. 

*) Ich gebe beide Figuren nach einfachen Bleistiftpausen wieder. 
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wagrecht verl^ufende Linie. Dies geht auch aus der in Fig. 1, 2 
wiedergegebenen Aufnahme Gutzmanns hervor. 

Es sei zunachst noch eingeschaltet, daB gegen die Auffassung des 
Stotterns als Krampfe (Spasmen) wiederholt entschieden Stellung ge- 




nommen worden ist und daB diese Auffassung heute nicht mehr halt- 
bar ist. Einige diese Frage behandelnde Arbeiten nenne ich in unten- 
stehender Anmerkung 1 ). 

x ) Gutzmann definiert in seinen 1911 erschienenen Vorlesungen (S. 414) 
noch das Stottem „als eine unwillkiirliche, krampfartige Muskelkontraktion in 
irgendeinem der drei Gebiete des Sprechorganismus: Artikulation, Stimme, Atmung 
oder in zwei von ihnen oder in alien dreien zugleich. Daraus folgt auch, daB das 
Stottem ein zentrales Ubel ist". Gegen diese „Krampftheorie“ ist in alterer 
und in letzter Zeit wiederholt Stellung genommen worden. Aus der zahlreichen 
Literatur hebe ich nur einige Beispiele hervor: 

Denhardt, R., Das Stottem, eine Psychose. Leipzig, E. Keil, 1890. 
Liebmann, A., Vorlesungen iiber Sprachstorungen. Berlin, Coblentz, 1898. 
Hoepfner, Th., Stottem als assoziative Aphasie. Zeitschr. f. Pathopsychol. I. 
Leipzig, Engelmann, 1912. 

Froschels, E., Lehrbuch der Sprachheilkunde. Wien, Deuticke, 1913. 

— t)ber die Behandlung des Stotterns. Centralbl. f. Psychoanalyse u. Psycho- 

therapie 3, Heft 10/11. 1913. Wiesbaden, Bergmann. 

Rothe, K. C., t)ber Verlegenheitssprachstorungen. Ebenda. 

Froschels, Zur Pathologic des Stotterns. Archiv f. experim. u. klin. Phonetik 1, 
Heft 4. 1914. Berlin, Karger. 

— Uber das Wesen des Stotterns. Wiener raed. Wochenschr. 1914, Nr. 20. 

— Stottem und Nystagmus. Monatsh. f. Ohrenheilk. u. Laryngo-Rhinol. 49. 1915. 
Laubi, O., Zur Stottererkrankheit. Schweiz. Blatter f. Schulgesundheitspflege 

1915, Nr. 4. 

Froschels, E., Zur Klinik des Stotterns. Wiener med. Wochenschr. 1916, Nr. 12. 

— Zur Differentialdiagnose zwischen frischem und veraltetem Stottem. Med. 

Klin. Jg. 1916, Nr. 26. 

— Uber den derzeitigen Stand der Frage des Stotterns. Zeitschr. f. d. ges. Neur. 

u. Psych. 1916. 
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Bei den zahlreichen von mir in der Abteilung fiir Sprachstorungen 
vorgenommenen pneumographischen Aufnahmen zeigte es sich nun, 
daB die beiden von Gutzmann als auf tonischem Stottern beruhenden 
Kurvenformen, die ich, um sie kurz zu benennen, als ,,Hochplateau“ 
und ,,Poljen“ bezeichne, dem klonischen Stottern in den meisten 
Fallen zugeordnet waren. 

Als klonisches Stottern bezeichnen wir die Wiederholung von Wort, 
Silbe, Laut und das wiederholte Ansetzen zum Laute; als tonisches 



Fig. 3. 

Stottern ein langeres Verharren der Sprachwerkzeuge in einer Stel- 
lung. 

Genaueste Beobachtungen ergaben nun, daB vielfach ein auf den 
ersten Blick tonisch erscheinendes Stottern nur aus rasch wiederholten 
klonischen Stotteranfalien besteht. 

Betrachten wir nun von mir vorgenommene pneumographische 
Aufnahmen. Patient Josef J. stottert stark klonisch. Bei der Auf- 
nahme wurde von mir die Art des Stotterns gleich zum betreffenden 
Kurvenelement mitnotiert. 

In Fig. 3 sehen wir das klonische Stottern sich manifestieren 
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als fast wagrecht verlauf ence ,,Poljen“ cer Bauchkurve, wahrend die 
Brustkurve wohl Ansatze zu ,,Plateaus 44 zeigt; doch sind diese nicht 
ausgebildet, vielmehr senkt sich der Ausatmungsteil der Kurvenele- 
mente in einer Weise, die doch noch eher sich der Form nahert, welche 
die normale Sprechkurve aufweist. 

In Fig. 4 desselben Patienten, von dem die Fig. 3—7 stammen, 
sehen wir eine annahernd normale Bauchkurve, wahrend das klo- 
nische Stottern mit hochplateauartigem Charakter in der Brustkurve 
verzeichnet ist. Wir erkennen also gleich auch, daft das Stottem sich 
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bei demselben Patienten bald mehr in der Brust- bald rnehr in der 
Bauchkurve manifestiert. 

In der folgenden Fig. 5 wurden die Worte stark klonisch gestottert: 
,,den die Arzte aufgegeben 44 (sc. hatten). Die Figur baginnt mit dem 
gestotterten „den die ArArAr- ... Arzte 44 (ca. 12 Sek.), dann folgt At- 
mung ohne Sprechen, hierauf v’ird „aaaaauf 4 ‘ ,,gegegegege ... bebeben“ 
(ca. 10 Sek. und ca. 27 Sek.) gestottert. Wir sehen zuerst ein Hoch- 
plateau in der Brustkurve, dann unruhige Zacken mit angeschlossenen 
Poljen in beiden Kurven; nach tiefer Inspiration folgt zuerst in der 
Bauchkurve eine Anzahl steiler Spitzen, die gewissermaBen einer Polje 


Gok 'gle 


Original from 

UNIVERSITY OF MINNESOTA 







in Aufnahmen mit dem Gutzmannschen Gtirtelpneumographen. 


333 



Digitized by Gougle 


Original from 

UNIVERSITY OF MINNESOTA 


Fig. 5. 









334 K. C. Rothe: Ober die Deutung klonischen und tonischen Stotterns 


aufgesetzt sind. 
Dann folgen in 
der Brustkurve 
mehrere Plateaus 
nacheinander, in 
der Bauchkurve 
verschieden groBe 
Zacken. 

Das klonische 
Stottern hat schon 
in Fig. 5 einen 
anderen Charakter 
in der Kurve ge- 
zeigt, noch deut- 
licher ist es in 
Fig. 6 zu sehen, 
wo „o“ und „we“ 
sich vielfach wie- 
derholen. 

Die letzte Fi- 
gur von demselben 
klonischen, und zwar nur klonischen Stotterer zeigt wiederholt 
(« angemerkt) ein Divergieren der Kurven, wahrend die Brustkurve 
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steigt (zum Plateau), sink! 
zur Zackenlandschaft). ( 
Diese Figuren zeigen 
Die Formen, die Gu 
anscheinend mit toi 
Stottern identifiziert 
bald nur in derBrust-, 
bald in der Bauch- 
kurve, bald in beiden 
gleichzeitig als kloni- 
schem Stottern zuge- 
ordnet auf. 

Zum Vergleiche stelle 
ich noch eineGutzmann - 
sche Aufnahme in Blei- 
stiftpause. Sie ist ent- 
nommen derMonographie : 
»Das Stottern“ (Frank¬ 
furt a. M., Rosenheim. 
1898, Fig. 21). Gutz 
maun deutet das Hoch 
plateau als tonischen 
die Zacken als „klo 
nischen Zwerchfell- 
krampf“ (Fig. 8). 

Der Pat. Dr.,vondemdie 
folgende Aufnahme (Fig.9) 
stammt, zeigt. in der gan- 
zen langen Kurve trotz 
klonischen Stotterns 
kein reinesHochplateau 
und nur wenige Poljejn. 

Es ubervviegen spitze 
Zacken mit zahlreichen 
sekundaren Zacken. Ein- 
zelne Zwerchfellstofle 
kommen vor. 

Eig. 9 beginnt und 
schlieBt mit Ruheatmung. 

Ein typisches Hochpla- 
teau ist nicht vorhanden, 
wohl aber Ansatze dazu. 

Die j] Ruheatmung am 
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Schlusse ist noch gestOrt. Der Beginn des -Stotterns zeigt sich mit 
einer zitternden Senkung nach kraf tiger Inspiration. 

In Fig. 10 (Pat. Dr.) sehen wir die tiefen kurzen Senkungen, welche 
die ZwerchfellstoBe erzeugen; es wird fortwahrend klonisch gestottert. 

Der letzte Ausschnitt aus dieser Aufnahme (Fig. 11) zeigt Poljen- 
bildung bei klonischem Stottern. 

Die folgenden Bilder stammen von einem i nspiratorische n, 
klonischen Stotterer (Brg.). Zahlreiche Mitbewegungen, z. B. heftiges 
Kopfverdrehen, kommen vor. Da jede Bewegung sich auf die Pneumo- 



Fig. 12. 


graphen iibertragt, wird die Kurvenlinie noch unruhiger. In Fig. 12 
sehen wir in der Brustkurve machtige Zacken mit sekundaren Zacken, 
bei denen stark inspiratorisch gestottert wird; daran schlieBt sich eine 
bewegte Polje. Wahrend bei ihr die Bewegung aber relativ gering ist, 
weist der gleichzeitige Teil der Bauchkurve zahlreiche Bewegungen 
auf. 

Oft, aber keineswegs immer, ist die Sprache beim Singen fast ganz 
normal oder doch weniger gestort. Fig. 13 zeigt uns eine Gesangsauf- 
nahme des inspiratorischen Stotterers (Brg.). 
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Die Kurven zei- 
gen manche Diffe- 
renzen zwischen 
Brust- und Bauch- 
atmung, zahlreiche 
gestotterte Bewe- 
gungen, nament- 
lich in der Bauch- 
kurve. 

Fassen wir das 
Bisherige zusani- 
men: Wahrend 

Gutzmann an- 
sclieinend aus 
derKurve genau 
tonisches und 
klonisches Stot- 
tern differen- 
ziert, sehen wir, 
daB seine toni- 
sclien Elemente 
beim klonischen 
Stottern auch 
vorkommen, 
seine klonischen 
Elemente eben- 
falls. Das klo- 
nische Stottern 
kann sich also 
in der pneumo¬ 
graph ischenAuf- 
nahme in ver- 
schiedener Weise 
manifestieren, 
daher ist es not- 
wendig, bei der 
Aufnahme die 
Art des Stot¬ 
terns gleich mit- 
zunotieren. 

Wie abei sieht tonisches Stottern aus? 

Patient Kn. stottert vorwiegend tonisch, aber auch klonisch. 
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Ware die Gutz- 
mannsche Deu- 
tung allgemein gul- 
tig, so miiBten wir 
eine Kur ve erhalten, 
wie sie Fig. 8 auf- 
zeigt. Fig. 14 zeigt 
uns oben die Sekun- 
den - Registrierung, 
dann die Brust- 
und Bauchkurve. 
Typische Hochpla- 
teaus und typische 
Poljen fehlen, An- 
satze sind vorhan- 
den. Ich fiige hier 
noch ein, daB das 
Mitnotieren der 
Stotteranfalie nicht 
leicht ist und es 
noch mehr Schwie- 
rigkeiten macht, je- 
den Stotteranfall zu 
priifen (ob klonisch, 
ob tonisch) und zu 
notieren; daher sind 
hier nur einzelne 
Falle notiert, wobei 
aber diese nicht 
etwa als die ein- 
zigen aufzufassen 
sind 1 ). 

Wir sehen klo- 
nisches Stottern, 
dann zweimal to- 
nisches, hierauf 


In einigen Ab- 
bildungen habe ich die 
bei der Aufnahme 
rasch geschriebenen, 
daher nicht kalli- 
graphierten Notizen 
wegretuschiert und im 



Z. f. d. g. Neur. u. Psych. 0. XXXIV. 
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folgt noch ein klonisches und noch ein tonisches. Das tonische zeigt 
sich statt der erwarteten (nach Gutzmann) fast wagrechten Linie 
als steile Zac ken. Wiirde nicht T und K1 dabei stehen, so wiircle 
aus der Kurve allein nicht zu entnehmen sein, wie gestottert wird. 



In Fig. 15 derselben Aufnahme sind in der Brustkurve zwei ahn- 
liche Figuren, von denen die kleine Zacke einem tonischen, die 

Texte erw&hnt; in anderen aber stehengelassen. An den Kurvenlinien wurde 
selb^tverstandlich keinerlei Rc tusche vorgenonimen, nur undeutliche Zeit- 
registrierurgen wurden verstarkt. 
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groBe einem klonischen Stottern entspricht. Dann tritt bei 
tonischem Stottern ein deutliches Hochplateau auf. 

In Fig. 16 derselben Aufnahine sehen wir bei tonische in Stottern 
in der Brustkurve zwei Hochplateaus mit aufgesetzten Zacken (also 



auch nicht typische Formen), gleichzeitig eine sehr bewegte Bauch- 
kurve mit Formen, die nach Gutzmann dem Klonus entsprachen. 
Patient beiBt heftig die Zahne zusammen. 

Der letzte Ausschnitt dieser Aufnahme enthalt tonisches und klo- 

23* 
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nisches Stottem, das in der Kurve nur an der mitgeschriebenen Bezeich- 
nung zu unterscheiden ist (Fig. 17). 

Die zahlreichen Proben der Aufnahmen ergeben somit: A us den 
pneumographischen Aufnahmen des Stotterns laBt sich nur 
das liber tonisches oder klonisches Stottern herauslesen, 



Fig. 17. 


was man wahrend der Aufnahme selbst mitnotiert hat. 
Weder dem tonischen noch dem klonischen Stottern sind 
eindeutige Kurvenformen zugeordnet. 

Damit soli nicht gesagt werden, daB die pneumographische Auf¬ 
nahme wertlos sei, aber ihren Wert erhalt sie erst durch die 
Genauigkeit der mitgeschriebenen Notizen. Hier begegnen wir 
allerdings technischen Schwierigkeiten. 
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Klinischer Beitrag 

zur progressiven familiaren cerebralen Diplegie. 

Von 

I. Wolpert. 

(Aus der Poliklinik fur Nervenkranke von Prof. Cassirer in Berlin.) 

(Eingtgangen am 29. August 1916.) 

Die familiaren Erkrankungen des Nervensystems bieten so viel 
Eigenartiges und sind noch so wenig erforscht, daB jede Veroffentlichung 
auf diesem Gebiete berechtigt erscheint. 

Es handelt sich bei unserer Beobachtung um drei hereditar nicht 
belastete Briider. Der altere \vurde zum erstenmal in der hiesigen 
Poliklinik am 15. IV. 1912 untersucht, die beiden jiingeren im November 
1915. Eltem gesund, nicht blutsverwandt. Lues wird negiert. Kein 
Alkoholismus. Die Mutter hatte zwei Fehlgeburten, jedoch erst nach 
der Geburt der lebenden Kinder. Der Vater hat 12 Jahre im Heer 
gedient. Jetzt ist er Schreiber. Im ganzen sind es vier Geschwister, 
drei Jungen und ein Madchen. Das neunjahrige Madchen zeigte keine 
Zeichen der familiaren Erkrankung (s. u.). Jeder der Jungen ist fiir 
sein Alter korperlich gut entwickelt. Knochendeformitaten mit Aus- 
nahme geringer rachitischer Veranderungen fehlen. Auffallende Stig¬ 
mata degeneration^ fehlen. Ausgesprochene Ahnlichkeit der Briider. 

Fritz M. 16 Jahre. 

Altestes Kind. Langdauemde Geburt. Asphyktisch (?) geboren. Keine 
Kunsthilfe. Mit l 1 / i Jahren hat er das Gehen gelemt. Er ging angeblich anfangs 
wie normale Kinder, spater im 4. Lebensjahr ist den Eltem SpitzfuBgang auf- 
gefallen. Beim lOj&hrigen kam Steifigkeit der Beine und Storung des Sehvermo- 
gens zum Vorschein. Zur gleichen Zeit machte sich Ruckgang der geistigen Fahig- 
keiten bemerkbar. Der Junge, der fruher gut gelernt hatte, kam in der Schule 
nieht mehr fort. Langsame, aber stete Progredienz des Leidens: die Steifigkeit 
nahm zu, befiel ungefahr im 12. Lebensjahr auch die Anne, an den Beinen stellte 
sich cine Schw&che ein, das iSehen wurde immer schlechter. Pat. muBte bei der 
Hamentleerung stark pressen; zuweilen, besonders des Nachts, lflBt er Urin unter 
sich. Keine Stuhlbeschwerden. Ruhiger, gutmiitiger, nicht jahzomiger Charaktx‘r. 
Infolge der hochgradigen Steifigkeit konntc er kein Handwork erlernen; er hat aber 
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fur vieles Interesse, liest Zeitungen, lemt Geschichte und Geographic. Die Inteili* 
genz hat aber, nach Angaben der Mutter, doeh gelitten. Infolge der zunehmenden 
Steifigkeit 1912 Achillotomie. Keine Kr&mpfe. 

Im Krankenjournal vom 15. IV 7 . 1912 finden wir folgenden Status: 

Pupillenreaktion vorhanden. Augenbewcgungen frei; kein Nystagmus. Der 
rechte Mundwinkel hangt eine Spur. Hypoglossus frei. 

Reflexe der Arme beiderseits sehr stark. Es ist eine maBige Schw&che beider 
Hande vorhanden, rechts erheblicher als links. Die Hande sind etwas cyanotisch. 
Das Kniephanomen und der Achillessehnenreflex (vor der Tenotomie) sind beider- 
seits sehr stark. Beiderseits Babinskisches und Oppenhei msches Phanomen. 
Beiderseits einige klonische Zuckungen, aber kein echter FuBklonus. Adductoren- 
spasmus. Andeutung von Scherengang. Am linken FuB wird de r kuBere FuB- 
rand starker aufgesetzt. Beiderseits ausgepragter HohlfuB. 

Die Bauchdeckenreflexe sind sehr lebhaft. 

Keine Ataxie. 

Der gegenwartige (November 1915) Status ist folgender: 

Patient zeigt seinem Alter entsprechende GroBe. Guter Ernahrungszustand. 
Krftf tiger Knochenbau. Kein infan tiler Gesamthabitus. Rachitischer Schadel. 
Keine Prognathie. Abstehende Ohren, sonst keine Degenerationszeichen. Pat. 
halt den Kopf nach rechts gedreht. Grinsendes Lachen (Zwangslachen ?). 

Pupillenreaktion vorhanden. Beim Blick nach rechts und links nystagmus- 
artige Zuckungen, sonst Augenbewegungen frei. 

Beiderseits hochgradige Opticusatrophie, mehr der temporalen Halfte. Seh- 
sch&rfe stark reduziert. Farbenempfindungsvermogen aufgehoben. Keine Ver- 
anderung der Macula lutea. 

Sehr starkes Masse terphanomen. Wulstbildung beim Beklopfen der Lippen. 

Der rechte Mundwinkel h&ngt eine Spur, sonst Facialis fri i. Hypoglossus 
frei. Kein Hartergaumenreflex. 

Die Sprache ist unsicher, heiser, deutliche Bradylalie ist nicht vorhanden. 

Reflexe der Arme sehr stark. Steifigkeit der oberen Extremitaten. Im linken 
Arm Neigung zur hemiplegischen Contracturstellung. Beim Erheben der Arme 
bleibt der linke zuriick. Beim Versuch, die erhobenen Arme herabzudriicken, mufl 
man aber viel Kraft anwenden, so daB man von einer deutlichen Parese nicht 
sprechen kann. Auch der Handed ruck ist ziemlich kraftig. Es besteht eine Be- 
wegungsstorung der Hande, die ein Gemisch von Athetose und Wackeln darstellt. 
Links ist die Adiadoehokinesis sehr erheblich, rechts weniger. Keine Storungen 
des Lagegefiihls an den Handen. 

Beiderseits Pes varo-equinus. Kniephanomene beiderseits sehr stark. Achilles- 
sehnenreflexe fehlen infolge der Tenotomie. Beiderseits Babi nskisches und 
O ppenhei msches Phanomen. FuBklonus fehlt. Sell were Spasmen der Adduc- 
toren der Oberschenkel. Die Kraft der Beine ist herabgesetzt: die Beugung in 
der Hiifte und im Kniegelenk ist erheblich paretisch, die FuBbewegungen werden 
mit ungeniigender Kraft ausgefiihrt. Die Zeheneinzelbewegungen unmoglich. 
Das Lagegefiihl ist auch an den Zehen nicht gestort. Keine Ataxie der Beine. 

Pat. geht spastisch — mit kurzen steifen Schritten. 

Sensibilitat am ganzen Korper intakt. 

Rom bergsches Phanomen. 

Thorax rachiticus. Rectusdiastase. Bauchdeckenreflexe vorhanden. 

Die Geschlechtsorgane sind gut entwickelt. 

Vasomotorisch-trophische Storungen, mit Ausnahme geringer Cyanose der 
Hande und FiiBe, fehlen. 

Keine Muskelatrophien. 
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Das auffallendste Symptom des ganzen Krankheitsbildes ist die hochgradige 
Steifigkeit. 

Alfred M. 12 Jahre (Untersuchung am 20. XI. 1915). 

Keine Friihgeburt. Schwere Geburt. Keine Kunsthilfe. Normale Entwick- 
lung. Der Knabe hat mit l 1 /, Jahren gehen und 2 Jahren sprechen gelemt. 
Im 10. Lebensjahre sind seinen Eltem die ersten Krankheitszeichen — Steifig¬ 
keit und Zittem der Hande beim Schreiben — aufgefallen. Die Handschrift ver- 
schlechterte sich wahrend der letzten l 1 /* Jahre wesentlich. Die Steifigkeit nahm 
sehr langsam zu. Abnahme der Intelligenz und schlechter werdendes Ged&chtnis 
gesellten sich den korperlichen Symptomen hinzu. Der Junge ist leicht erregbar, 
angstlich, schreckhaft. Schlaf gut. Bei der Hamentleerung muB er stark pressen; 
zuweilen Incontinentia urinae. Keine Mastdarmstorungen. Einschlafen der Beine. 
Kommt leicht ins Lachen. Uber eine Stoning des Sehens wird nicht geklagt. 
Keine Krampfe. 

Status: Pupillenreaktion vorhanden. Augenbewegungen frei. Kein Nystag¬ 
mus. Rechts brauner Fleck auf der griinlichen Iris. 

Ausgesprochene Opticusatrophie, insbesondere sind beide temporalen Half ten, 
namentlich die rechte, blaB. Farbenempfindungsvermogen gestort. Sehscharfe 
reduziert. Keine Veranderung der Macula lutea. 

Facialis, Hypoglossus frei. Kein Hartergaumenreflex. 

Die Sprache ist etwas langsam, nicht ganz normal, eine ausgesprochene 
Bradylalie ist nicht vorhanden. 

Kurzes, grinsendes unmotiviertes Lachen. 

Reflexe der Arme beiderseits lebhaft. Im rechten Arm laBt sich eine erheb- 
liche Steifigkeit nachweisen, im linken Arm fehlt die Steifigkeit. Die Kraft der 
Arme und Hande ist gut. Auffallende Verlangsamung der Drehbewegungen der 
H&nde. Die Fingereinzelbewegungen sind langsam, miihsam. 

Kniephanomene, Achillessehnenreflexe beiderseits gesteigert. Beiderseits Pea 
varo-equinus. Rechts Babinskisches, Oppenheimsches, Mendel-Bechterew- 
sches Ph&nomen. Kein FuBklonus. Links kein sicheres Babi nskisches Phanomen, 
aber auch kein normaler Zehenreflex zu erzielen. Das Oppenhei msche Zeichen 
ist auch links vorhanden. Steifigkeit beider Beine. Die Kraft des rechten Beines 
ist geringer als die des linken, jedoch ist eine erhebliche Parese der Beine sicher 
nicht vorhanden. Zeheneinzelbewegungen langsam. Der Gang ist spastisch- 
paraparetisch. Sensibilitatsstorungen fehlen. Auch die Priifung der Lageerapfin- 
dung ergibt keine Storung. Keine Ataxie. Rom berg sches Phftnomen. 

Keine Muskelatrophie. 

Bauchdeckenreflexe vorhanden, rechts gleich links. 

Kurt M. Untersuchung am 26. XI. 1915. 

Langdauemde Geburt. Keine Kunsthilfe. Keine Asphyxie. Der Junge ist 
sehr „nervos“, leicht erregbar, sehr unruhig. Klagt haufig iiber Kopfschmerzen. 
Sehr zerstreut, lemt schlecht, ist ofter sitzengeblieben. Schlechte Handschrift. 
Keine Klagen iiber Steifigkeit und Schw&che in Armen und Beinen; sp&- 
ter gibt aber die Mutter an, daB er zeitweise mit den FuBspitzen auftritt. Auch 
das Sehvermogen soli angeblich nicht gestort sein. Pressen bei der Hamentleerung, 
zuweilen Inkontinenz. Keine Mastdarmbeschwerden. 

Status: Pupillenreaktion vorhanden. Augenbewegungen frei. Kein Nystag¬ 
mus. Beiderseits temporale Abblassung der Papillen. Zentrales Skotom fiir 
Farben. Sehsch&rfe auf l / 4 reduziert. Keine Veranderung der Macula lutea. 

Facialis, Hypoglossus frei. 

Reflexe der oberen ExtremitSten beiderseits lebhaft. Alle Armbew(‘gimgen 


Digitized b' 


Google 


Original from 

UNIVERSITY OF MINNESOTA 



346 


I. Wolpert: 


Digitized by 


werden mit voller Kraft ausgefiihrt. Handed ruck kr&ftig. Verlangsamung der 
Drehbewegungen der H&nde und der einzelnen Fingerbewegungen. Ungeschick- 
lichkeit und Tremor der H&nde. 

Knieph&nomene beiderseits gesteigert. Achillessehnenreflexe beiderseits ge¬ 
steigert. Rechts Babinskisches und Oppenhei maches Ph&nomen. links An- 
deutung von Babinskischem, deutliches Oppenheimsches Ph&nomen. Eine 
Herabsetzung der groben Kraft der Beine l&Bt sich nicht nachweisen, dagegen 
besteht anscheinend eine Schw&che der Abductoren des FuBes, doch ergab die 
Priifung der elektrischen Erregbarkeit keine Ver&nderung. Beiderseits Pes ex- 
cavatus. 

Der Gang ist ohne Besonderheiten, eine Steifigkeit macht sich auch bei der 
aufmerksamsten Beobachtung kaum bemerkbar. Der Junge ist ziemlich flink, 
l&uft hin und her, wobei nichts Pathologisches auff&llt. 

Keine Sensibilitatsstdrung. Keine Stoning des Lagegefiihls. 

Bauchdeckenreflexe vorhanden. 

H&ufiges Lachen. 

Wir haben auch die 9j&hrige Schwester des Pat. untersucht, doch konnten 
wir bei ihr nichts Pathologisches finden. Es ist zu betonen, daB auch eine Ver- 
anderung des Nervus opticus sich bei ihr nicht nachweisen lieB. Subjektive Be- 
schwerden fehlten. In den ereten Schuljahren hat sie schlecht gelemt, jetzt kommt 
sie aber dank ihrem FleiBe in der Schule fort. Alierdings f&Ut ihr das Lemen, 
besonders das Rechnen, schwer. 

Die Nachuntersuchung der Augen hat freundlichst die Kgl. Univ.-Klinik 
fur Augenkranke iibemommen. Befund vom 25. XI. 1915: Bei den Pat. Kurt, 
Alfred und Fritz M. fanden wir die Sehsch&rfe auf */e bis 1 / 4 reduziert. Das Farben- 
empfindungsvermogen ist gestort, bei Fritz aufgehoben. Die Papillen sind 
abgeblaBt, besonders temporal. Macula lutea normal 

Es handelt sich somit um ein progressives, familiares Leiden, 
das in der spateren Kindheit mit einer Abblassung der tempo- 
ralen Halfte der Papille und spastischen Symptomen in 
den Beinen — Steigerung der Sehnenphanomene, Babinskisches, 
Oppenhei msches Phanomen, Pes equinus bzw. varo-equinus — be- 
ginnt. Adiadochokinesis bzw. Verlangsamung der Drehbewegungen 
der Hande, geringe Blasenbeschwerden miissen auch als Friihsymptome 
aufgefaBt werden. Das Leiden schreitet langsam fort. Die 
temporale Abblassung der Papille geht in eine totale Opticus- 
atrophie fiber, die Steifigkeit, von der anfangs nur die Beine be- 
troffen waren, befallt auch die Arme und wird lm ganzen sehr hoch- 
gradig. Erst jetzt oder noch spater stellt sich eine Schwache der 
unteren Extremitaten ein. Eine erhebliche Parese der oberen Extremi- 
taten fehlt selbst beim altesten Patienten, der das am meisten fort- 
geschrittene Ki'anksheitsbild bietet. Beim letzteren sind auBerdem 
nystagmusartige Zuckungen, geringe rechtsseitige Facialisparese, 
eigentfimliche Veranderung der Sprache, Koordinationsstfirungen, 
dauemde Contracturen der Muskeln und Schwanken beim Stehen mit 
geschlossenen Augen zu erwahnen. Es ist anzunehmen, daB diese 
Symptome Zeichen einer weiteren Entwicklung der Krankheit sind. 
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Ich mdchte noch hervorheben, daB bei alien Patienten die Bauchdecken- 
reflexe vorhanden sind; bei keinem der Patienten ist eine St6rung der 
Sensibilitat, auch nicht des Lagegefiihls nachgewiesen worden. AuBer- 
dem fehlen Muskelatrophie and wesentliche vasomotorisch-trophische 
Storungen. Bei keinem ist eine Veranderung der Macula lutea 
vorhanden. Keine Krampfanfalle. 

Die geistigen Fahigkeiten der Jungen sind minderwertig, man 
kann aber nicht von Verblodung sprechen. Ich mochte noch auf das 
haufige, kurze, grinsende Lachen der Kinder hinweisen, das vielleicht 
als Zwangslachen aufzufassen ist. Charakteristisch ist, daB bei alien 
drei Briidern sich dasgleiche klinische Bild mit photographischer 
Treue wiederholt, und entsprechend dem Alter der Patienten mehr 
oder weniger entwickelt ist. 

DasKrankheitsbild entspricht dem,das Higier 1896 bei 4 Schwestem 
beschrieben und als progressive familiare cerebrale Diplegie 
bezeichnet hat. Das Leiden begann bei seinen Patientinnen im 12., 
10., 9. und 7. Lebensjahr mit Schwache und Steifigkeit in den Beinen, 
die langsam zunahmen, so daB es schlieBlich zu einer spastischen Para- 
plegie der Beine und Contractur der Beuger des Oberschenkels kam. 
Pes varo-equinus, Hyperextension der groBen Zehe, Odem, Cyanose, 
trophische Storungen waren vorhanden. 2—3 Jahre nach Beginn der 
Krankheit kam Schwache und Ungeschicklichkeit der oberen Extremi- 
taten hinzu. Steigerung der Sehnenphanomene. Bei der altesten Patien- 
tin waren Muskelatrophien vorhanden, die elektrische Erregbarkeit 
der betroffenen Muskeln war herabgesetzt; keine Entartungsreaktion. 
Bei samtlichen 4 Schwestem war Opticusatrophie mit Abnahme der 
Sehscharfe, Achromatopsie und Einengung des Gesichtsfeldes nachweis- 
bar. Nicht konstant w T aren: Schlingbeschwerden, monotone, naselnde 
Sprache, Strabismus, nystagmusartige Zuckungen. Diese nicht kon- 
stanten Symptome waren zwischen den 4 Schwestem verteilt. Fort- 
schreitende Verblodung fehlte bei keiner der Patientinnen. 

Ahnliche Falle haben schon friiher Freud und nachher Vogt (1906) 
beschrieben. Vogt schildert das typische Krankheitsbild bei seinen 
Patienten folgendermaBen: Das bis dahin gesunde Kind erkrankt 
meist wahrend des schulpflichtigen Alters, also im Alter von 6—14 Jah- 
ren. Der Beginn ist ein allmahlicher, das erste Symptom ist meist 
Abnahme der Sehkraft, kann aber auch Abnahme der geistigen Regsam- 
keit oder motorische Schwache sein. Die Abnahme der Sehkraft fiihrt 
im Verlaufe von Monaten zu volliger Erblindung. Bei den Higier- 
schen und unseren Patienten schreitet allerdings die Abnahme der 
Sehkraft nicht so schnell fort. Ophthalmoskopisch Atrophie der Papille. 
Die weiteren charakteristischen Merkmale sind Stillstand imd Riickgang 
der geistigen Entwicklung, der nach und nach zu einer volligen Ver- 
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blodung fiihrt und eine allmahlich entstehende Lahmung, deren Cha- 
rakter bald schlaff, bald spastisch ist. 

Xach Vogt bilden seine Falle, die Falle Freuds und Higiers eine 
Gruppe, die er als juvenile Form der Tay - Sachsschen amaurotischen 
Idiotie bezeichnet. Diese Bezeichnung besagt, daB die Erkrankung fiir 
Vogt kein selbstandiges Leiden, sondem eine Form der amaurotischen 
Idiotie und zwar eine ,,mildere, d. h. mehr chronisch verlaufende“ 
darstellt. Die charakteristischen Merkmale der groBen Gruppe der 
Tay - Sachsschen Krankheit (friihinfantile und juvenile Form) 
sind nach Vogt: Blindheit, Lahmung, Progression, Verblodung, Fami- 
liaritat. Was die juvenile Form von der friihinfantilen trennt — keine 
Disposition der jiidischen Basse, Fehlen des charakteristischen Macula~ 
befundes, langsamer Verlauf, Beginn der Krankheit im spateren Alter — 
erscheint Vogt als nicht wesentlich. 

Higier trennt scharf beide Gruppen voneinander und sieht in ihnen 
keine Varietaten einer einheitlichen Krankheitsgruppe. 

Sowohl Vogt, wie auch Higier rechnen zur Gruppe der Juvenilen 
Form der Tay - Sachsschen Krankheit, bzw. der progressiven famili¬ 
aren cerebralen Diplegie diePelizaeusschen Falle. Merzbacherhat 
Mitglieder derselben Familie beobachtet, die von Pelizaeus beschrie- 
ben wurde. Die Pelizaeus - Merzbachersche Krankheit beginnt in 
den ersten Lebensmonaten. Symptome: Nystagmus, Bradylalie, Ko- 
ordinationsstorung, spastische Parese, Babinskisches Phanomen usw. 
Intelligenz meistens mangelhaft, aber keine Verblddung. Besonders 
hervorzuheben ist die Tatsache, daB eine Opticusatrophie nicht zum 
Krankheitsbilde gehdrt. 

Die Pelizaeus - Merzbacherschen Falle haben mit den Higier- 
schen und unseren nur die spastische Lahmung gemeinsam; was den 
Beginn der Krankheit, ophthalmoskopischen Befund und Intelligenz 
betrifft, unterseheiden sie sich wesentlich von unsem und gehoren des- 
halb streng genommen nicht zu unserer Gruppe. 

Merzbacher verzichtet auf eine klinische Einteilung der familiaren 
Erkrankung des Nervensystems, er behauptet, ,,daB alle die hereditar- 
familiaren Erkrankungen; so verschiedenartig sie aussehen mdgen, 
einem groBen Begriffe angehoren, dem der Heredodegeneration.“ 

,,Nach Jondrassik ist die gemeinschaftliche pathologisch-anato- 
mische Grundlage aller vererbten Krankheiten in einer fehlerhaften 
Entwicklung der erkrankten Organe zu suchen“ (Merzbacher). Da 
dabei allerlei anatomische Moglichkeiten vorhanden sein konnen, so 
bieten auch die klinischen Symptome der hereditar-familiaren Er¬ 
krankungen ein sehr buntes Bild. 

Wenn auch ohne weiteres zuzugeben ist, daB alle familiaren Er¬ 
krankungen eine fehlerhafte Anlage des Nervensystems als Grundlage 
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haben, so kann trotzdem der Kliniker auf eine klinisclie Einteilung 
nicht verzichten, um so mehr, da wir doch ganz bestimmten Krank- 
heitstypen begegnen, die sich in verschiedenen Familien genau wieder- 
holen. 

Das Krankheitsbild stimmt bei alien unseren Patienten uberein und 
hat die weitgehendste Ahnlichkeit mit den von Higier und Freud be- 
schriebenen Krankheitsbildern. Unsere Falle bilden somit mit diesen 
eine klinisch exakt umschriebene Gruppe. Diese Gruppe wird aber 
durch Vogt dadurch erweitert, daB er auch die mit schlaffen Lah- 
mimgen einhergehenden Falle von familiarer raseh zur Erblindung 
fiihrenden Opticusatrophie und progressiver Verblodung hinzuzahlt. 
Diese Gruppe, die Vogt als juvenile Form der Tay-Sachsschen amau- 
rotischen Idiotie anspricht und die, meines Erachtens richtiger, da 
dadurch die Selbstandigkeit dieser Form betont wird, Higier als 
familiare cerebrale Diplegie bezeichnet hat, bildet den Ubergang einer- 
seits zur hereditar-familiaren Opticusatrophie (Leber), die auch mit 
leichten-Spasmen verkniipft sein kann (Be hr, zitiert nach O ppe nhei m) 
andererseits zur Pelizaeus - Merzbacherschen Krankheit, wo es sich 
bloB um spaatische Veranderungen ohne grobe Veranderung des Augen- 
hintergrundes handelt. 

Da uns anatomische Befunde nicht zur Verfiigung stehen, wollen 
wir liber die anatomische Grundlage unserer Falle uns aller Vermu- 
tungen enthalten. Damit verzichten wir auf eine definitive Klassifi- 
zierung unserer Falle, deren klinische Eigenart uns zur Publikation ver- 
anlaBt hat. 
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Miterregung des Warmesinnes durch den Drucksinn 
nach Riickenmarksverletzung. 

Von 

M. Lewandowsky. 

(Aus dem Gamisonlazarett I Berlin [Chefarzt: Oberstabsarzt Dr. Schmidt].) 

(Eingegangen am 15. August 1916.) 

E. (in seinem Beruf Angestellter einer Fabrik medizinischerlnstrumente) wurde 
am 29. VI. 1915 durch GewehrschuB verwundet. Die EinschuBnarbe befindet 
sich genau am unteren Winkel des linken Schulterblattes, die AusschuBnarbe 
am rechten Oberarm, und zwar am vorderen Rande des Deltoideus. Ein- und Aus- 
schuB klein und reaktionslos. An beiden GesaBh&lften zwei jetzt vemarbte De- 
cubitalstellen, links handtellergroB, rechts dreimarkstiickgroB. Die Rdntgen- 
untersuchung ergibt eine deutliche Verletzung des 5. und 6. Brustwirbels, die Korper 
der beiden Wirbel scheinen miteinander verschmolzen, die linke Seite des 6. zeigt 
eine deutliche Einbuchtung. 

E. gibt an, nach dem SchuB sofort umgefallen zu sein. Das BewuBtsein verlor 
er nicht, er war an beiden Beinen vollstandig gelahmt. Ungef&hr 2—3 Minuten 
nach der Verwundung trat unwillkiirlicher Ham- und Kotabgang ein. Das linke 
Bein tat sehr weh; durch haufigen Lagewechsel wurden die Schmerzen besser. 
Am nachsten Morgen kam er ins Feldlazarett, wo er einige Wochen verblieb. Er 
ist nicht operiert worden, er brauchte nie katheterisiert zu werden, vielmehr h&tte 
er haufig am Tage und des Nachts Haradrang und dann muBte sofort ein GefaB 
untergeschoben werden, weil er den Urin dann nicht mehr halten konnte 1 ). Eigent- 
lich unwillkiirlicher Hamabgang hat aber nicht stattgefunden. Stuhlgang ist 
einige Male noch unwillkiirlich erfolgt, hat sich aber sp&ter wieder in leidlich regel- 
rechter Weise eingestellt. 

Die erstcn drei Wochen nach der Verwundung bis zu seinem Abtransport 
aus dem Feldlazarett war er an den Beinen angeblich vollig gelahmt und hatte 
schlieBlich nur gelernt, die Zehen etwas zu bewegen. Soweit er sich erinnem kann, 
hatte er auch einige Empfindung in den Beinen. 

Aus dem Feldlazarett kam er ungefahr am 20. VII. in das Reservelazarett B, 
wo er bis zum 16. X. verblieb. Bei der Entlassung von hier konnte er, wenn auch 
nur miihsam und mit zwei Stocken, gehen. Er meint, daB schon damals, also 
etwa 4 Monate nach der Verletzung, die merkwiirdige Warmeempfi ndung 
am rechten Bein ahnlich bestand wie jetzt. Insbesondere erinnert er sich, daB 
er auf einem harten tttuhl schon damals ungem saB, weil er dann am GesaB und am 
Oberschenkel das Gefiihl intensiver Warme verspiirte. Er nahm sich deswegen 
gem besonders weiche Kissen zum Sitzen. Der Zustand hat sich seitdem dauemd 
gebessert, er geht schon lange ohnc Stock und wurde seit dem Mai 1916 schon 
zum Bureaudienst herangezogen. 

l ) Dieser .Jmpcu'at-ivc Hamdrang* 4 scheint mir eine sehr haufige Folge leichter 
Riickenmarksverletzungen zu sein. 
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Befund Juli-August 1916: Kleiner, nicht sehr kraftig gebauter Mann. 
Beim Gehen wird das linke Bein geschont und etwas geschleift. Pat. hat auch 
selbet die Empfindung, daB es schwacher ist als das rechte. Letzteres ist fast 
normal funktionsfahig, nach Angabe des Pat. soli es jedoch vorkoinmen, daB beim 
Treppensteigen manehmal das rechte Knie plotzlich versagt. Bei der Priifung im 
Liegen zeigt das linke Bein eine maBige Schwache, besonders in der Hiifte und im 
Knie, weniger im FuB und in den Zehen. Die Sehnenreflexe sind beiderseits leb- 
haft, links starker als rechts, Klonus besteht nicht. Babinskischer Reflex links 
typisch, rechts zweifelhaft. O ppe nhei mscher Reflex links positiv, rechts negativ. 
Rossolimos Reflex beiderseits negativ. Bauehdeckenrcflexe und Cremaster- 
reflexe beiderseits vorhanden. Bei Reizung der linken FuBsohle auBerordentlich 
lebhafte, bei Reizung der rechten weniger starke Fluchtreflexe. 

Eine Sensibilitatsstor ung besteht auf der rechten Korperseite nach 
abw&rts von einer Linie, welche in der Mittellinie etwa zweiquerfingerbreit unter 
dem Schwertfortsatz des Brustbeins beginnt und sich dann nach rechts um den 
Rumpf wendet, wo sie am Riicken wiederum in der Mittellinie etwa den Dorn- 
fortsatz des 10. Brustwirbels trifft. Es entspricht diese Linie also etwa der Grenze 
zwischen dem 7. und dem 8. Dorsalsegment. Eine Zone von Hyperasthesie besteht 
weder rechts noch links. Es besteht eine schmale, nur 1—2 cm breite Zone an der 
oben angegebenen Grenze, welche einen allmahlichen (jbergang von der nor- 
malen Sensibilitat zu dem pathologischen Zustand herstellt, wie er beschrieben 
werden soli. 

Auch nach der Mittellinie zu ist iibrigens die Grenze keine ganz scharfe, schon 
1 cm diesseits der Mittellinie findet ein allmahlicher Ubergang zu der normalen 
Empfindung auf der linken Korperseite statt. 

Innerhalb des ganzen bezeichneten Gebietes bis zu den FuBspitzen, die rechte 
♦Seite der Geschlechtsteile eingeschlossen, ist die Empfindung fur K&lte und 
Schmerz vollig aufgehoben. Es gelingt weder durch adequate noch durch in- 
ad&quate Reize von dem bezeichneten Gebiet aus diese Empfindungen zu wecken. 
Bei Andriicken ernes mit Eis gefiillten Reagensglases an die linke FuBsohle kommen 
ausgesprochene Fluchtreflexe zustande, rechts keine Spur davon. Bei langerem 
Aufsetzen einer spitzen Nadel gibt er an, er wiirde mit einem Gegenstande von 
2—3 mm Durchmesser beriihrt. Der Stich selbst wird nicht als solcher empfunden; 
manehmal sagt Pat. „das konnte ein Stich sein“. 

Die Empfindung fur leichte Beriihrungen ist rechts weitgehend er- 
halten. Es ist naturlich sehr schwer zu sagen, ob sie ganz normal ist, ich habe 
aber auch Reizungen mit feinsten Borsten angestellt und habe auch leichteste 
Beriihrung dieser Borsten vom Pat. wahrgenommen gesehen. Bei feinsten Prii- 
fungen konnte man am FuBriicken zwischen den Tastpunkten die normalen, 
von Tastpunkten freien Stellen nachweisen. Ob sie freilich ganz genau so groB 
gewesen sind wie normal, fehlte mir die Moglichkeit festzustellen. Die Richtung 
oberflachlicher Striche auf der Haut wird rechts genau so gut erkannt wie links, 
ebenso wird das Gefiihl der Gl&tte und der Rauheit ebenso rechts angegeben 
wie links. 

Pat. hat auch das Gefiihl des Druckes in abgcstufter Weise, wenn auch 
nicht in ganz normaler Feinheit. Zug an der Haut vermag er von Druck nicht 
sicher zu unterscheiden. Er vermag auch nicht zu erkennen, wenn man eine 
tiefe Hautfalte auf der rechten Seite zwischen den Fingem kneift (was die gesunde 
Seite als schmerzhaft empfindet). Er gibt dann nur das Gefiihl an, daB er an 
der betreffenden Stelle gedriickt wiirde. Auch oberfl&chliches in der Norm 
schmerzhaftes Kneifen wird nur als Dnick empfunden. 

Vibrationsempfindung bestand auf beiden Seiten, die Angaben, ob sie 


Digitized b 


Google 


Original from 

UNIVERSITY OF MINNESOTA 



352 


M. Lewandowsky: Miterregung des W&rmesinnes 


Digitized by 


auf einer Seite starker ware als auf der anderen, waren schwankend. Ein wesent- 
licher Unterschied schien nicht zu bestehen. 

Bei entsprechender Reizung der rechten FuBsohle entsteht ein deutliches 
Kitzelgef iihl. 

Das Kribbeln bei der faradischen Reizung wurde auch rechts empfunden, 
dagegen fehlte der Schmerz dabei. 

Die Lokalisation bei alien diesen Priifungen, besonders auch bei leichtesten 
Beriihrungen, war gut. Ein Unterschied in der Unterscheidung von zwei 
gleichzeitigen Reizen rechts und links konnte nicht mit Sicherheit nach- 
gewiesen werden; meist schien sie aber rechts schlechter zu sein als links. 

Das Lagegefiihl sowohl an den Zehen wie im FuB- und Kniegelenk war 
auf beiden Seiten gleich und beiderseits recht fein. 

Bis hierher wtirde der Fall nichts Besonderes zeigen. Es handelt 
sich ersichtlich um einen Brown - Sequardschen Symptomen- 
komplex durch Verletzung wesentlich der linken Seite des Riicken- 
marks. Dem entspricht die motorische Sehwache mit Pyramiden- 
symptomen auf der Verletzungsseite und die Vemichtung der Empfin- 
dung fur Schmerz und Kalte auf der Gegenseite von einem Niveau 
an, das der Verletzungshohe entspricht. Da der Lagesinn erhalten war, 
so ware eine reine Seitenstrangverletzung bei Unversehrtheit der 
Hinterstrange anzunehmen. 

Merkw'iirdig wird der Fall durch das Verhalten der Warme- 
empfindung. 

Der Pat. selbst hatte eine subjektive Warmeempf indung bei Be¬ 
riihrung im rechten Beine angegeben, und die vielfach durchgefiihrte Unterauchung 
ergab immer gleiche und zuverlassige Resultate. 

Es zeigte sich namlich, daB nur allerleichteste Beriihrung als reine Beriihrung 
zum BewuBtsein kam. Und auch dann muBte man sich groBe Miihe geben und 
konnte nicht immer eine reine Beriihrungsempfindung erzielen. Aber leichteste 
und fliichtigste Beriihrungen mit einem kleinen Wattebausch wurden doch nur 
als Beriihrungen angegeben und ebenso gelang es manchmal, aber nicht immer, 
durch Beriihrung einzelner Tastpunkte mit feinsten Borsten das reine Gefiihl 
der Beriihrung hervorzurufen und auch wahrend einer langeren Zeit der Beriihrung 
rein aufrechtzuerhalten. 

So bald aber die Beriihrung nur ein we nig starker wurde und manch¬ 
mal auch bei leichtesten Beriihrungen mischte sich ihr ein Gefiihl 
von Warme bei. Bei vorsichtiger langer dauemder Beriihrung gab der Pat. 
sehr h&ufig ein geringes Intervall zwischen der Empfindung der Beriihrung und 
der der Warme an. Dabei gab Pat. iibereinstimmend an, daB er genau an der 
Stelle der Beriihrung, auch bei so umschriebcnen Reizen, wie bei der Beriihrung 
mit einer feinen Borste, das Gefiihl der Warme habe. Die Ausdehnung des Wkrme- 
gefiihls deckte sich vollig mit der der Beriihrung. Die Intensit&t der Warme- 
empfindung war je nach der Starke der Beriihrung bzw. des Druckes verechieden. 
Am leichtesten und starksten war die W&rmeempfindung an der Innenseite des 
Oberschenkels auszulosen, verhaltnismaBig schwach an di r FuBsohle. Pat., der 
ein sehr intelligenter und anscheinend sehr gut beobachtender Mann ist, wie be- 
merkt Angestelltcr in einer Fabrik chirurgischer Instrumente, bezeichnet den 
Grad der Warmeeinpfindung sehr exakt mit ungefahrer Angabe der W&rmegrade 
in Celsius. Von einem leichten (ic'fuhi eben wahmehmbarer Warme steigt bei ent- 
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sprechender Reizung die Warmeempfindung entsprechend etwa, wie der Pat. sagt, 
zu 30—35 und weiter bis etwa 50 ° und endiich bis zu dem Gefiihl ausgesprochener 
Hitze, als wenn ihm, nach seiner Bezeichnung, ein Streichholz zuerst etwas ent- 
femt von der Haut und dann unmittelbar daran gehalten wiirde. Die Hitzeempfin- 
dung hatte zwar deutlich etwas Unangenehmes, aber sie hatte nichts eigentlich 
Schmerzliche8, wie denn auch der Pat. niemals eine Abwehrbewegung oder Flucht- 
bewegung macht, wenn er angibt, das Gefiihl von Hitze zu empfinden. Bei l&ngerem 
starkem Druck gibt Pat. an, daB das Gefiihl der Warme oder Hitze von der Anfangs- 
stelle aus etwas ausstrahle. 

Auch Stiche sind mit dem Gefiihle der Warme verbunden, trotzdem sie als 
Stiche nicht erkannt werden. Ebenso hat der Pat. beim Faradisieren und weiter 
auch bei der Priifung der Vibrationsempfindung ein deutliches Gefiihl von Warme. 
Dieses Gefiihl von Warme hat Pat. nun auch bei Beriihrung der Haut mit kalten 
oder warmen Gegenstanden. Ich glaube jedoch, mit Sicherheit sagen zu diirfen, 
daB mit Ausnahme eines Bezirkes an der FuBsohle weder der K&lte- noch der 
Warmereiz dabei irgendeine Rolle spielt, sondem nur der mit dem kalten oder 
warmen Gegenstand auf die Haut ausgeiibte Druck. Ich habe bei vielfachen 
Untersuchungen nie einen Unterschied feststellen konnen zwischen der Warme¬ 
empfindung, die erzeugt wurde bei Beriihrung von mit heiBem oder kaltem Wasser 
gefiillten GefaBen und solchen, die mit Wasser indifferenter Temperatur gefiillt 
waren. Weder bei Beriihrung mit heiBestem Wasser noch auch bei Auflegen von 
Eisstiicken entsteht ein unangenehmes Gefiihl. Man kann ein brennendes Streich¬ 
holz so nahe an die Haut halten, daB die Haare versengt werden, ohne daB Pat. 
eine Spur von Warmeempfindung hat. 

Nur an der FuBsohle scheint ein Rest von Temperaturempfindung noch 
erhalten. Es entepricht hier bei der Beriihrung mit heiBen Gegenstanden die Tem- 
peraturempfindung nicht ganz mehr dem Druck und auch ein brennendes Streich¬ 
holz wird als „etwas warm“ bei Annaherung an die Haut angegeben. Auch an 
der FuBsohle ist jedoch die Beriihrung ebenso, wie an dem ganzen Bein mit dem 
Gefiihl von Warme verbunden. 

Das Warmegefiihl hort, wie man es auch erzeugt, immer mit dem Augen- 
blicke auf, in dem der Druck nachlaBt. Pat. gibt das ganz scharf an und bestatigt, 
daB das ein Unterschied ware gegenuber der Nachempfindung der Warme bei 
Beriihrung normaler Hautstellen. 

Mit der Lageanderung der Zehen ist ein Gefiihl der Warme nicht ver¬ 
bunden. Pat. gibt mit Bestimmtheit an, daB er zwar an den Stellen, wo die Finger 
des Untersuchers die Zehe festhalten, Warme verspure, aber nicht in der Tiefe 
bei Bewegungen. Desgleichen gibt er bei Druck von zwei Seiten gegen die Waden- 
muskulatur an, daB die Empfindung nur an den beiden Druckstellen in der Haut, 
nicht aber in der Tiefe, also nicht im Muskel, wahrgenommen wird. 

Bei Reizung mit dem galv anise hen Strom wird das Warmegefiihl, welches 
schon bei Beriihrung mit der Elektrode ausgelost wird, im Augenblick der Ein- 
schaltung des Stromes wesentlich verstarkt. Dabei gibt der Pat. an, daB die 
Warme streifenformig nach oben und unten ausstrahle, was bei reinem Druck 
nicht der Fall ist. Die Warmeempfindung dauert wahrend der ganzen galvanischen 
Durchstromung an, und schwindet nach der Ausschaltung des Stromes nicht so 
unmittelbar, wie wenn sie nur durch Druck erzeugt war. Faradisieren ist auch 
mit Warmeempfindung verbunden. 

Spontan hat Pat. kein dauemdes Warmegefiihl, sondem nur dann — wie 
ihm das schon seit langem aufgefallen sei (vgl. oben) — wenn er mit harten Gegen¬ 
standen in Beriihrung komme, z. B. auf harten Stiihlen sitze oder wenn ihn etwa 
die Hose scheuere. Auch beim Auftreten hat er ein, aber nur sehr geringes 
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Warmegefuhl in der FuBsohle. Seinen Angaben nach scheint er die beim Auf- 
treten zustande kommenden Warmeempfindungen durch die Gewohnheit daran 
zu vernachl&ssigen, kann sie sich aber jederzeit ins BewuBtsein rufen. 

Aus den mitgeteilten Untersuchungen ergibt sich also folgendes 
Bild: In einem Gebiet, welches abwarts von der mutmaBlichen Ver- 
letzungsstelle des Riickenmarks die eine Korperseite bis zu den FuB- 
spitzen umgreift, sind auf der rechten Korperseite Schmerz-, Warme- 
und Kaltesinn aufgehoben (der Warmesinn mit Ausnahme eines Be- 
zirkes an der FuBsohle, wo er nur abgeschwacht ist), Beruhrungs-, 
Druck- und Lagesinn erhalten. Trotzdem starkste Warmereize 
innerhalb dieses Gebietes eine entsprechende Warmeempfin - 
dung nicht erzeugen, ist jede starkere Beriihrung und jeder 
Druck mit einer allmahlich bis zur Hitzeempfindung sich 
steigernden und an der Stelle der Beriihrung zugleich mit 
ihr lokalisierten Warmeempfindung verbunden. 

Ein entsprechender Fall ist mir aus der Literatur nicht bekannt. 
Das, was man bei mannigfachen Riickenmarksleiden als perverse 
Temperaturempfindungen u. dgl. bezeichnet hat, mag vielleicht einige 
Beziehungen zu dem hier Festgestellten haben, vielleicht auch nicht. 
Man wird darauf in Zukunft zu achten haben. 

An der merkwlirdigen Tatsache, die hier berichtet wurde, ist nicht 
zu zweifeln, und an eine irgendwie geartete psychische Entstehung 
der Mitempfindungen nicht zu denken. Die Angaben des Mannes waren 
in bezug auf Begrenzung und Art der Sensibilitatsstorungen so eindeutig, 
bestimmt und konstant, daB an der nicht psychogenen Begrttndung 
der merkwiirdigen Mitempfindung wohl kaum ein Zweifel aufkommen 
kann. Alle Versuche, ihn irrezuftihren, was z. B. bei den Versuchen 
mit dem galvanischen Strom ersichtlich leicht hatte gelingen miissen, 
da er die Reizung hier gar nicht bemerken konnte, miBlangen. 

Wenn man diese Mitempfindung nun anatomisch erklaren wollte, 
so miiBte man davon ausgehen, daB Warme-, Kalte- und Schmerzsinn, 
besonders aber auch die Bahn des Warmesinnes in ihrer Kontinuitat. 
unterbrochen sind. Denn weder Schmerz noch Kalte noch auch Warme 
kamen bei adaquater Reizung zum BewuBtsein. Dagegen miiBte die 
Bahn des Beruhrungs- und Drucksinnes, der nach den Forschungen 
v. Freys wohl ohne jeden Zweifel als ein einheitlicher Sinn anzusehen 
ist, erhalten sein. Nimmt man fur diesen Sinn eine gekreuzte Bahn 
im Seitenstrang und eine ungekreuzte im Hinterstrang an, so ist es 
in unserem Falle, weil der Lagesinn auf beiden Seiten erhalten war, 
wohl sicher, daB die gleichseitige Bahn im Hinterstrang intakt ge- 
blieben ist. Ob die Beriihrungsbahn im gekreuzten Seitenstrang, in 
welchem auch die Temperatur- und Schmerzbahn verlaufen, und in 
unserem Fall unterbrochen waren, noch erhalten war oder nicht, laBt 
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sich nicht mit Sicherheit entscheiden. Fur die merkwiirdige Tatsache, 
daB mit jeder Druckempfindung, und nur mit jeder Druckempfin- 
dung eine Warmeempfindung zu erzeugen war, wiiBte ich auf rein ana- 
tomischer Grundlage dann nur eine Erklarung: Das cerebrale Ende 
der Warmebahn miiBte sich mit der Bahn des Drucksinnes 
irgendwie in leitende Verbindung gesetzt haben. Diese Tat¬ 
sache wtirde natlirlich unseren bisherigen Anschauungen iiber die 
Moglichkeit oder vielmehr Unmoglichkeit einer Regeneration oder eines 
dlrekten Heilungsvorganges im Riickenmark widersprechen, da sie 
schwerlich ohne eine anatomische Verwachsung oder Regeneration zu 
denken ware. Wenn man diese Erklarung annehmen wtirde, so 
bliebe immer noch eine Schwierigkeit, die der vollkommenen Lokali- 
sation der Warmeempfindung. Wollte man sich noch weiter in Hypo- 
thesen einlassen, so konnte man zur Behebung dieser Schwierigkeit an¬ 
nehmen, daB in unserem Falle eigentlich lokalisiert nur die Beriihrungs- 
bzw. Druckempfindung wird und daB die Warmeempfindung eben 
sekundar dahin lokalisiert wird, wohin Beruhrung bzw. Druck lokalisiert 
werden, so daB also eigentliche Lokalzeichen der Warmeempfindung in 
unserem Falle nicht zuzukommen brauchten. 

Will man nun den Gedanken, daB eine anatomische Verwachsung 
zwischen der Bahn des Drucksinns und dem cerebralen Ende der Warme¬ 
bahn stattgefunden hat, weiter verfolgen, so ergabe sich hier noch eine 
interessante Moglichkeit aus der Tatsache, daB der Drucksinn tiber 
zwei Bahnen verfugt, die eine im ungekreuzten Hinterstrang, die andere 
im gekreuzten Seitenstrang. Die letztere verlauft sicher ganz in der 
Nahe der Warmebahn, die erstere war, wie wir oben ausfiihrten, aller 
Wahrscheinlichkeit nach intakt. Die zweite konnte in ihrer Kontinuitat 
unterbrochen gewesen sein und ihr caudales Ende sich mit dem oralen 
Ende der gleichfalls unterbrochenen Warmebahn verbunden haben. 
Dann wtirden also die Bertihrungen in unserem Falle nur durch den 
gleichseitigen Hinterstrang geleitet werden, wahrend die gekreuzte 
Bahn im Seitenstrang gewissermaBen einen falschen AnschluB an 
die Warmebahn gefunden hatte und nun mit jedem Druck und jeder 
Beruhrung nicht mehr die spezifische der adaquaten Reizung ent- 
sprechende Empfindung, sondern gleichzeitig mit der durch den Hinter¬ 
strang gehenden Beriihrungsempfindung die Warmeempfindung aus- 
losen wtirde. 

Ich muB gestehen, daB ich an diese ganze rein anatomische Er¬ 
klarung selbst nicht recht glaube. An der Annahme eines falschen An- 
schlusses selbst unter der Annahme einer Regeneration im Riickenmark 
wtirde ich noch keinen AnstoB nehmen. Aber ich halte es fur unwahr- 
scheinlich, daB auf diese Weise die ganze Warmebahn sich mit dem 
Drucksinn in Verbindung setzen konnte. Denn die Mitempfindung 
Z. f. d. g. Nenr. 11 . Psych. O. XXXIV. 24 
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macht sich ja nicht nur an einzelnen Stellen, sondern in dem ganzen 
Bereich unterhalb der Verletzung geltend. 

Eine andere Erklarung kann ich aber auch nicht geben. 

Vielleicht finden sich solche und andere Mitempfindungen mehr- 
minder ausgesprochen bei Riickenmarksverletzungen ofter, wenn man 
in entsprechenden Fallen danach sucht. Vielleicht ergeben sich dann 
auch weitere Unterlagen fur eine bessere Deutung. 

Der Wert des vorliegenden Falles liegt nicht in den Moglichkeiten, 
sondern in den berichteten Tatsachen. Diese bleiben bestehen, 
auch wenn sich vielleicht unsere Vorstedungen von der Leitung im 
Zentralnervensystem als ungeniigend erweisen sodten und sich hier viel¬ 
leicht Dinge ergeben, von denen sich unsere Schulweisheit noch nichts 
traumen laBt. 

Fur dieTheorie der Hitzeempfindung mochte der Fall beweisen, 
daB die Hitzeempfindung nicht durch gleichzeitige Reizung der Wiirme- 
und Schmerznerven zustande kommt, sondern daB sie nur die starkste 
Warmeempfindung ist. 
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Erweitortes Referat, erstattet von 
Robert Gaupp (Tubingen) 

auf der gemeinsamen Kriegstagung der Gesellschaft Deutscher Ncrvenarzte 

und des Deutschen Vereins fur Psychiatric in Miinchen 22. Sept. 1910. 

(Eingegangen am 22. September 1916.) 

Meine Herren ! Deni Wunsehe des Deutschen Vereins fur Psychiatric, 
daB zum Thema unserer heutigen Tagung auch von psychiatrischer Seite 
ausfuhrlich das Wort genorninen werde. verdanke ich meinen Auftrag, 
als drittor Referent zu Ihnen zu sprechen. Nachdem von erfahrenen 
Xervenlirzten die neurologischen Ergehnisse ausfuhrlich vorgetragen 
wurden 1 ), 'will ich Wiederholungen auf dem Gebiete der klinischen 
Ei nzelschilder u ng moglichst verrneiden, um Sie nicht zu ermuden, 
und will daflir die Betrachtungsweise in den Vordergrund stellen, die 
der Psychiater beim Studium der Xeurosen anzuwenden pflegt. Soil 
ich dem mir gegebenen Thema nicht Gewalt antun, so muB ich freilich 
darauf verzichten, Formen und Verlaufsweisen der im Kriege ent- 
stehenden eigentlichen Geisteskrankheiten hier zu erbrtern; denn 
es handelt sich ja nach dem Wortlaut meines Referates nur um die Patho¬ 
logic der Neurosen im Kriege. Ich sage Ihnen aber nichts Xeues. 
wenn ich von vorneherein betone, daB bei diesen Xeurosen die Al>- 
weichungen des seelischen Verhaltens der Erkrankten an Bedeutung 
voranstehen. 

Gleich Xonne glaube ich den Begriff der Kriegs verletz u nge n 2 ) 
in den der Kriegsschadigungen umwandeln zu diirfen. 

Betrachten wir die iiberaus uinfangreiche Literatur der Kriegs¬ 
neurosen, liber die uns Birnbaums 3 ) treffliche Referatc einen wert- 
vollen Uberblick geben, so fill It uns die weitgehende t v berei nsti m in u ng 
der geschilderten klinischen Tatsachen einerseits und die 
leidenschaftliche Tonart bei dcren Deutung und bei der Be- 

*) Als 1. Referent sprach H. Oppenheim, als 2. M. Noil ne. Das Referat 
wurde wegen der Kiirze der verfiigbaren Zeit in verkiirzter Form vorgetragen. 

a ) Das Thema des Referatcs lautete: „0ber Xeurosen nach Kriegsver- 
letzimgen“. 

3 ) Zeitschr. f. d. ges. Xeur. u. Psych. Ref. Bd. II, S. 321 ff.; 18, Iff., 317ff. 

Z. f. d. g. Neur. u. Psych. O. XXXIV. 25 
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kiimpfung cler gegnerischen Meinungen andererseits auf 1 ). Man wird 
manchmal fast an den Zank und Strait ubereifriger Theologen erinnert. 
Alte lieb gewordene Lehren werden mit Nachdruck festgehalten, person- 
liche Anschauungen, neurologische und psychiatrische Richtungen 
und Denkweisen machen sich geltend; dabei wird der Kampf um so 
heftiger, je mehr es sich um — zur Zeit oder iiberhaupt — un- 
losbare Probleme, um Sachen des Glaubens statt des sicheren 
Wissens handelt. Leider kommt es dabei gelegentlich auch zu einer 
Verquickung wissenschaftlicher Anschauungen mit moralischen Wert- 
urteilen, mit Beweisfuhrungen, die dem patriotischen Geflihle oder der 
humanen Gesinnung des Arztes alle Ehre machen, mit der Wissenschaft 
a her an sich nichts zu tun haben. Diesen Weg mochte ich nicht gehen. 
Weil mir nun aber ein groBer Teil der Ubelstande daher zu riihren 
scheint, daB verschiedene Dinge mit dem gleichen Xamen belegt werden, 
so kann ich Ihnen — ich bitte das zu entschuldigen — eine kurze Defini¬ 
tion der Begriffe, die ich zugrunde lege, nicht ersparen. Erst wenn wir 
wissen, was wir mit Worten wie ,,organisch“ und ,,f unktionell‘‘, 
,,Xeurose“, ,,psychogen“, „hysterisch“, ,,Schreckneurose“, 
,.Xeurasthenie“, „Xervositat“, „Psychopathie“, „emotio- 
nelT, ,,thymogen“ und „ideagen“, „Granatkont usion“ 2 ), 
,.Affektepilepsie‘ £ ausdriicken, konnen wdr miteinander diskutieren, 
ohne aneinander vorbeizureden. Ich werde meine Begriffsbestimmungen 
moglichst kurz und bestimmt fassen. 

„Organisch“ heiBt jede anatomisch nachweisbare krank- 
hafte Veranderung des Nervensy stems; sie ist im Gehirn und Rucken- 
mark in der Regel mit dem Begriff der Unheilbarkeit verbunden, 
weil ja das Zentralnervensystcm im Unterschied von den peripheren 
Xerven keine nennenswerte Regenerationskraft besitzt, sobald es einmal 
zu anatomisch nachweisbaren, also groberen Veranderungen gekommen 
ist. „Funktionell“ heiBt die anatomisch nicht oder noch nicht 
nachweisbare Krankheit, deren materielle, physikalisch -che- 
mische Grundlage, die naturlich nie fehlt, unbekannt ist. Der 
Kreis des Funktionellen verengert sich mit dem Fortschritt der him- 
pathologischen Forschung (— ich erinnere an die Epilepsie, die Paralysis 


x ) Ich erinnere an die Diskussionen in der Berliner Gesellschaft fiir Psychiatrie 
und Nervenkrankheiten, im Ham burner arztlichen Verein und a. a. 0. Vgl. auch 
Striimpcll: „Ubcr Wesen und Entstohung der hysterischcn Krankheiteerschei- 
nungenA Deutsche Zeitschr. f. Nervenheilk. 1916, 55, 180ff. 

2 ) Die lieuerdings wiederholt, so auch jiingst von L. Mann (Breslau) auf- 
gestellto Behauptumr, dm- Name .,Gra na t kontusion“ stamme von mir, ist 
unrichtiir. Ich liabc das schon vorlier in der Kriegsneurologie gebr&uchliche Wort 
mir iibernommen. Vgl. z. B. Harzbeckcr, Deutsche mcd. Wochenschr. 1914, 
Nr. 47. 
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agitans, die Chorea, die Dementia praecox usw. —). Die fun ktionellen 
Erkrankungen sind in der Regel die leichteren, die ihrem Wesen 
nach nicht unheilbaren; die ihnen zugrunde liegenden Hirnvorgange 
sind im Prinzip ausgleichsfahig, fuhren nicht zum anatomischen 
Zerfall, nicht zum klinischen Dauerdefekt 1 ). Die Begriffe 
,,dvnamisch <£ , ,,molek ular <£ , ,,mikroorganisch“ 2 ), ,,mikro- 
struktureH t<2 ) % sind entbehrliche Hilfsbegriffe theoretisch interessierter 
Autoren 8 ). 

„Neurosen“ heiBen die funktionellen Erkrankungen des Nerven- 
systems, gleichgultig ob sie korperlicher oder seelischer Herkunft 
sind. Vergiftungen, deren anatomische Grundlage noch unbekannt ist, 
wie z. B. die Strychninvergiftung, sind theoretisch auch Neurosen, 
wie erst jiingst wieder Schultze 4 ) richtig darlegte; sie werden aber 
praktisch nicht mehr dazu gezahlt, weil bei ihnen anatomische oder 
chemische Veranderungen der Hirnsubstanz als selbstverstandlich an- 
genommen werden und weil ihre exogene Ursache eirideutig bestimmt 
ist, was bei den Neurosen meist nicht der Fall ist. 

Ein Teil der Neurosen ist seelisch verursacht, nicht bloB 
seelisch ausgelost, ist also ,,psychogen“. Wesen und Wege der 
Wirkung des Seelischen auf das Korperliche sind unbekannt und 
letzten Endes unerkennbar. Die Betrachtung dieser Wirkungen unter 
Anwendung anatomisch-physiologischer Ausdrucksweise kann einen ge- 
wissen heuristischen Wert haben, vermittelt aber keine endgiiltige Er- 
kenntnis, wirkt oft nur verwirrend und erschwert als sogenannte ,,Hirn- 
mythologie“ oder ,,Molekularmythologie ££ haufig das Verstandnis des 
Sachverhaltes. Ein Teil der psychogenen Krankheitszustande ist 
„hysterisch ££ . Es gibt keine Krankheitseinheit ,,Hysterie ££ , aber eine 
Form der seelischen und korperlichen Reaktion, die ,,hysterisch ££ 
heiBt. Der Begriff ist von mir vor 6 Jahren in unserem Deutschen 


Vgl. R. Gaupp, Organisch und Funktionell. Kritische Bemerkungen zu 
Nissls Vortrag „Cbc*r die sogenannten funktionellen Geisteskrankheiten“. 2k‘n- 
tralbl. f. Nervenheilk. u. Psychiatrie 1900, S. 129ff. 

2 ) Bezeichnungen von Sarb6, Wiener klin. Wochenschr. 1915, Nr. 4; 1910 
Nr. 20. 

8 ) Natiirlich ist gar nichts dagegen zu sagen, wenn man im Bediirfnis nach 
medizinisch-anschaulichen Bildern die psychophysischen Vorgange bei den Ki’ank- 
heitszustanden der Psychopathic und Neurasthenic auf eine „angeborene oder 
erworbene Labilitat der molekularen Struktur und der biochemischen Vorgange 
des Nervensystems, namentlich des Gehirns“ zuruckfiihrt (Mohr). Man muB sicli 
dabei nur bewuBt sein, daB es sich eben uni Bilder handelt, die die erkenntnis- 
theoretischen Sehwierigkeiten nicht aus der Welt schaffen. Zudem ist ja „Molekiil‘‘ 
selbst nur ein wissenschaftlicher Hilfsbegriff. 

4 ) Neui-ol. Centralbl. 1916, S. 610. 
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Verein definiert worden 1 ) und ich habe clem clamals Gesagten nicht-s 
Neues hinzuzufiigen. 

Unter ,,Schreckneurosen“ 2 ) pflegt man einen psychogenen 
Komplex korperlicher und seelischer Symptome zu verstehen, bei deni 
es sich um starke Auspragung der uns auch sonst bekannten korper- 
lichen und psy^chischen Wirkungen des Schrecks handelt. Die ,,Schreck- 
neurose“ tragt ganz oder jedenfalls vorwiegend typigch „hysterische 4 ‘ 
Ziige in Form zeitlich und oft auch qualitativ abnormer Wirkungen des 
Seelischen auf den Korper und der Abspaltung seelischer Komplexe 
von der Einheit und Geschlossenheit des BewuBtseins. Unter ^Neur¬ 
asthenic^ verstehe ich (im Unterschied z. B. von Cimbal u. a.) die 
(lurch chronische Ermiidung und Erschopfung entstehenden 
korperlichen und seelischen Symptome von seiten des friilier 
gesunden Nervensy stems im Sinne der Lehren von M obi us und 
Kraepelin 8 ). Die angeborenen konstitutionellen Abweichungen 
der psychophysischen Struktur auf dem Grenzgebiet zwischen Gesund- 
heit und Krankheit werden als „Nervositat, Zwangsneurose, 
Psvchopathie“ (wenn man will, sofern die korperlichen Symptome 
stark hervortreten ,,Neuropathie“) von der Neurasthenie abgetrennt. 
Sic konnen sich im Leben weiter entwickeln, verstarken und 
weiter ausdehnen. 

,,Emotionell“ oder „thymogeiV‘ nennen wir jede Wirkung 
starker Gefiihle und Affekte auf Korper und Psyche. Die Wirkungsweise 
ist biologisch vorgebildet, aber in ihrem Wesen unbekannt 4 ). Das 
,,ideagene“ Symptom tragt in seiner klinischen Form die Kennzeichen. 
daB bewuBtes oder halbbewuBtes Seelenleben (sogenannte ,,gefuhls- 
betonte Vorstellungen 44 ) bei seiner klinischen Gestaltung mitgewirkt hat 

! ) K. Gaupp, t'ber den Begriff der Hysteric. Zeitschr. f. d. ges. Neur. u. 
Psych. 5, S. 457. Vgl. auch ►Strum pell 1. c. 

2 ) Vgl. namentlich: Paul Horn, t T ber Schreckneurose in klinischer und 
unfallreehtlieher Beziehung. Deutsche Zeitsclir. f. Nervenheilk. 53, 333ff. 1915. 

3 ) Gegon di(* Behauptung Molls u. a., daB es im Kriege viele „neurasthenische 
Damniorzustando“ gebe, verbalte icli mich ablehnend. Der Begriff Neur- 
a st he ni e wi r d u n ge b ii hr 1 i ch e r wei t er 1. Wie weit ich mich in der Umgi-enzung 
dieses Begriffes von vielen andcren unterseheide, wurde mir beim Lesen des O ppe n - 
hei m schen Buelics iiber die Neurosen der Kriegs verlo tzten deutheb. Was O p pe n - 
heim dort unter Neurasthenie sehildert, z. B. stunt' Falle XIV und XV, auch XL 
XII und XIII, hat meines Eraehtens mit Neurasthenie nichts zu tun. Man sieht 
also, wie die Vorbedingung jeder Mbglichkeit einer Verstandigung die scharfe 
Umgrenzung tier gebrauchten medizinischen Begriffe ist, sonst konunen wir menials 
zur Einigung. 

4 ) Liej)mann (Neurol. Centralbl. 1916, Nr. 6) sagt vollig richtig, daB die 
(.lemiitsersehiitterung ,,extrapsychiseh nach physiologisch-biologischen, nicht nach 
psyehologisehen Gesetzen 44 auf tlas Zentralnervcnsystem wirke, also wie ein Schlag 
oder tin Virus tint* Gausa darstelle. 
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(z. B. die Armlahmung nach HandschuB). Der Begriff ,.Granatkon- 
t usio n 44 , der z. B. meiner Arbeit uber dieses Gebiet zugrunde gelegt ist 1 ), 
deckt sich init Wollenbergs 2 3 ) „Granatkommotion“ und ,,Granat- 
erschutterung** und der „allgemeinen Granatexplosionsstorung* 4 
des Zentralnervensystems; sie ist von der unmittelbaren „Granatver- 
letzung 46 und natiirlich auch von der „Himkontusion“ streng zu 
trennen. 

Die Begriffe ,, Commotio", ,,Contusio 44 und „Compres§io 
cerebri* 4 werden im Sinne der bekannten hirnpathologischen Lehren 
gebraucht. Die Ausdriicke ,,traumatische Hirnerkrankung 44 , ,,trauma- 
tische Psychose 44 , ,,traumatische Demenz 44 , ,,traumatische Invaliditat 
des CJehirns** sind ohne weiteres klar; es handelt sich dabei um orga¬ 
nise he Folgeerscheinungen allgemeiner oder umschriebener Hirn- 
schadigung. Die Bezeichnung „Kommotionsneurose 44 lehne ich ab. 
Unter ,,Affektepilepsie 44 oder „reaktiver Epilepsie 4 4 3 ) verstehen 
wir emotionell ausgeloste, also psvehogene allgemeine Krampfe, Schwin- 
delanfalle oder Ohnmachten vom klinischen Aussehen der genuin- 
epileptischen Anfalle. — 

Ich komrne nach dieser begrifflichen Orientierung zu unserem eigent- 
lichen Gegenstand: Es ist schon oft 4 ) gesagt worden und ich kann es 
heute hier selbst nur wiederholen, daB es eine spezifische Kriegs- 
neurose nicht gibt. Weil aber der Militardienst und namentlich der 
Krieg eine groBe Zahl schwerer Schadigungen erzeugt, die auf Hundert- 
t-ausende junger Manner mit ihrer ganzen W 7 ucht einwirken, sehen wir 
heute in Wochen mehr funktionelle Erkrankungen des erwachsenen 
Mannes als sonst in Jahren. Die Zahl der Kriegsneurosen ist im Ver- 
haltnis zur Gesamtzahl unseres Heeres gering, in ihrer a bsolute a 
Hohe aber doch nicht unbetrachtlich. Genaue Angaben sind noch 
nicht moglich. Die Ziffem w r achsen rnit der Lange des Krieges und der 
Ausdehnung der Dienstpflicht auf minder kraftige Personen. Meine 
eigene Erfahrung erstreckt sich auf zahlreiche Falle, von denen die Mehr- 
zahl in meiner Klinik in Beobachtung und Behandlung stand. Im oster- 
reichlschen Volkergemisch glaubt Pilcz 5 ) beobachtet zu haben, daB 
der Slawe anfalliger ist als der Deutsche. Die Haufigkeit der pol- 
nischen Hysterie ist mir schon aus meiner Friedenserfahrung fruherer 

1 ) R. Gaupp, Die Granatkontusion. ]k‘itrage z. klin. (*liir. 96, Heft 3, S. 277. 

2 ) R. Wollenberg, Nervose Erkrankungen bci Kriegsteilnehmern. Munch, 
nu'd. Wochenschr. 1914, Nr. 44. Uber die Wirkung der Granaterschuttcrung. 
Arcliiv f. Psych, u. Nervenkrankh. 56, Heft 1. 

3 ) Hierher gehoren auch die „psychasthenischen Anfalle 44 . 

4 ) Das kritische Referat ist nicht der Ort zu umfangroich(»n Literaturnaeli- 
w(>isen. Der Leser findet alles Wesentlichc in den Ubersichtsreferaten Birn- 
bau ms 1. c. 

5 ) Wiener klin. Wochenschr. 1915, Nr. 22. 
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Jahre bekannt. Ob der Romane leichter neurotisch wird als der Ger¬ 
mane, werden wir erst nach FriedensschluB tibersehen 1 ). Das ruhigere 
Temperament des Norddeutschen scheint widerstandsfahiger als der 
erregbarere Stiddeutsche nnd Rheinlander. Hypochondrische Zuge sah 
ich beim Schwa-ben haufiger als beim Bayern, hysterische Bilder fielen 
mir beim Rheinlander am meisten auf. Die Beobachtungen des Ein- 
zelnen haben jedoch nur bedingten Wert, weil die Zahlen von auBer- 
medizinischen Einfllissen abhiingen. Wir haben entsprechend der Lage 
Tlibingens und Wiirttembergs wenig Kranke vom Osten, weit mehr vom 
westlichen Kr iegsschauplatz erhalten. Kriegsfreiwillige, unge- 
dienter Landsturm und Ersatzreserve hefern mehr Neurotiker 
als das aktive Heer, die Reserve und die Landwehr. Massive mono* 
syniptomatisehe Bilder zeigen sich haufiger beim sehr jungen, unge- 
bildeten und beim debilen Soldaten, polymorph© und Mischformen 
finden sich mehr bei Alteren und Gebildeten 2 ). Die Analogie zu den Er- 
fahrungen des Friedens Uegt auf der Hand. 

Die Schilderungen der bisher beobachteten Formen der Kriegs- 
neurosen zeigen weitgehende Oberei nstimm ungen; es herrscht bei 
aller Mannigfaltigkeit der Zustandsbilder doch in den Grundztigen eine 
gewisse Monotome. Die wenigsten unter Ihnen werden im zweiten 
Kriegsjahr noch viel Neues gesehen haben, wenn Sie im ersten Jahr liber 
eine groBe Krankenzahl verfligt haben. Vieles wiederholt sich immer 
wieder in fast photographiseher Treue 3 ). Die militarische Erziehung 
und Disziplin verdeckt manche individuellen Ziige; einmalige Unter- 
suchung ermoglicht kaum je ein erschopfendes Urteil liber die Gesamt- 
personliehkeit des Erkrankten; der Weg zu seinem innersten Denken und 
Fiihlen ist schwieriger als in den Verhaltnissen der Friedensarbeit des 
Arztes. Dieser Umstand erklart manche Verschiedenheit in der Bewer- 
tung des endogenen Faktors im Gesamtbild der Neurose; ich komme 
darauf spater noch zuriick. 


*) Re nan x sah offenbar in Frankreich ahnliche Kriegsneurosen, wie wir in 
Deutschland. (These de Paris 1015.) 

2 ) Riebeth sagt, der stadtisehe und der gebildete Soldat werde leichter 
neurasthenisch als der Bauer. (Psych. Neurol. Wochenschr. 1915, Nr. 13 und 14.) 

3 ) Vgl. aueh Strum pell 1. c. am SchluB (S. 205): ,,DaB auch die psycliogen 
bedingten Kranklieiten iiberall aueh im einzclnen dieselben Krankhcitsziige dar- 
bietcn, daB z. B. die hystc*rischeii Anfalle in Paris, Leipzig und Wien, in Asicn nnd 
in Amerika cinamler durehaus ahnlieh sind und in denselben Innervationsformen 
ablaufen und daB sich dirsclbc Erfahrung auch bei alien anderen hysterischen 
Symptomen (Asta^ie, Abasie, Hemianasthesie, Singultus und Ructusfornien 
usw.) aufs deutliehste zeigt-, ist eiii(‘ Tatsache, die zum Naehdenken AnlaB gibt. 
Sie weist darauf bin. daB auch das psychiseh(‘ Gesehehen, die Zustande des BewuBt- 
seins und deren Einwirkungcn auf die Korpcrlichkeit nach festen, in unsen*r 
Gcsamtorga nisation licgmulcii und durch sie bedingten Gesetzen geregelt sind/ 4 
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Unter der vielgestaltigen Masse der Kriegsneurosen heben sich ein- 
zebie Formen als Tvpen heraus. Nonne hat sie Ihnen zum Teil schon 
in ahnlicher Weise vor Augen gefuhrt, wie sie mi t selbst erscheinen. 
Ich beschranke mich also auf das Wesentliche: 

1. Die Lange und Schwere des Krieges, die enormen korperlichen 
und seelischen Strapazen, die er mit sich bringt, fuhren hanfig zur Er- 
mtidung und Erschopfung; ihre leichteren Grade werden wir bei wenigon 
ganz yermissen, die sehr lange drauBen waren; ihre ho here n Grade 
sind — dank der wunderbaren Elastizitat der menschlichen Natur — 
selten 1 ). Das klinische Bild, die Neurasthenic, tragt die wohl- 
bekannten Ztige der reizbaren Schwache. Die korperliche Sympto¬ 
matology wurde oft und eingehend erlautert und in ihrer Verbindung 
mit den Erschopfungszeichen in anderen Organsystemen des Korpers 
namentlich von Brugsch 2 ) geschildert. Die Insuffizienz des Herzens, 
die Anderungen des Blutdruckes, die Abmagerung und die damit ver- 
bundene Verarmung des Korpers an Reservestoffen, die leichte Tempc- 
ratursteigerung, die Storungen der inneren Sekretion 3 ) werden in engen 
Zusammenhang mit der Erschopfung des Nervensvstems im neur- 
asthenischen Gesamtbild gebracht. Ursachlich werden dabei von don 
einen mehr die seelischen Uberanstrengungen, die gesteigerte Ver- 
antwortung des Vorgesetzten, die andauemde Spannung und ihre 
Steigerung in akuten seelischen Erschiitterungen, das passive Aushalten 
im monatelangen Stellungskampf, Zanggers ,.andauemde Zwangs- 
situationen ohne Betatigung“, Arger und Enttauschungen 4 ) (,,die E.- 
Kreuzschmerzen“), familiare und geschaftliche Sorgen, von den anderen 
mehr die korperliche Erschopfung, die UnregelmaBigkeiten der 
Emahrung und die Unzulanglichkeit des Schlafes, Hitze 6 ) und Kalte, 
alkoholische und Rauchexzesse, durchgemachte Erkrankungen 
(Typhus, Ruhr, andere Darmkatarrhe, Tuberkulose) hervorgehoben. 
Die seelischen Symptome, deren Kern die subjektive und objektive 
Abnahme der Leistungsfahigkeit mit ihrer Riickwirkung auf Stimmxmg, 
KrankheitsbewuBtsein und Willenskraft, auf Haltung und Selbstbe- 
herrschung ist, verbinden sich mit Hyperasthesie einzelner Sinnes- 
gebiete, mit korperlicher Allgemeinschadigung oder mit Rrankheits- 
zeichen einzelner Organsysteme, des Herzens und des BlutgefaBappa- 

x ) Gleicher Ansicht auch Bonhoffer und anderen 

*) Zeitschr. f. &rztl. Fortbildung 1915, Nr. 20. 

8 ) Kohnstamm, Therap. d. Gcgenw. (Sept. 1915.) 

4 ) Vgl. Weber, Arztl. Sachv.-titling 1915, Nr. 16. 

6 ) Das dunkle Kapitel des Hitzschlages habe ich hier auBer Betracht pe- 
lassen, weil ich dariiber nichte Sicheres zu sagen verrnag. Was man dariiber liest, 
gehdrt meist ins Gebiet der hysterischcn Reaktionen (Bittorf u. a.), aber es kann 
kein Zweifel sein, daB der wirkliche Hitzschlag mit den hysterischcn Zustanden 
an sich unmittelbar nichts zu tun hat. 
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rates, cles Verdauungs-, Harn- und Geschlechtssystems, der Neben- 
nieren und anderer innerer Drtisen (Sehilddriise), des Muskel- und 
Reflexapparates. Ob der Aufbrauch der neura-sthenischen Erschopfung 
bis zur Degeneration des peripheren Xerven [Mann, Xonne 1 )] gehen 
kann, erscheint mir zunaehst noch fraglich 2 ), wenn ich auch zugebe, 
daB wir jetzt haufiger als sonst Neuritiden unklarer Herkunft bei korper- 
lich geschwachten Kriegern erleben. Das Wesen der physiologisch- 
chemischen Vorgange, die der Xeurasthenie zugrunde liegen, ist noeh 
unbekannt, ebenso ihre Beziehungen zur inneren Sekretion. Je nach 
der nosologisehen Bewertung der an den einzelnen Organsystemen fest- 
gestellten Abweiehungen im Bild der polvmorphen Xeurasthenie, ein 
wenig auch je nach der Geschmacksrichtung des einzelnen Arztes kommt 
es dann zu den Sonderbezeiehnungen der Xeurasthenia cordis, Herz- 
neurose, Magenneurose, Xeurasthenia sexualis, wobei ich allerdings der 
Meinung bin, daB die starke Lokalisation der Klagen und Schwachen 
in einem einzelnen Organsystem (Herzneurose, sexuelle Xeurasthenie) 
meist auf eine konstitutionelle Grundlage hinweise. Immer ist der 
Xeurasthenie als wesentlich zu eigen, daB es sich um tatsachliche 
Erschopfung (lurch iibermaBige Anforderungen handelt. 
Manchmal mag auch friihzeitige Arteriosklerose 3 ), rnanchmal auch 
chronischer Alkoholismus 4 ) das Bild im einzelnen farben. 

Dieser Erschopfungsatiologie entspricht nun auch die Pro¬ 
gnose des Leidens: nach Wegfall der erschopfenden Faktoren tritt im 
riistigen Alter des Soldaten Heilung ein, nicht momentan, nicht 
a kut suggestiv, sondern entspreehend den allgemeinen Erfahrungen 
liber den zeitlichen Ablauf der Erholungsvorgange in Wochen und 
Monaten. Eine Wunderheilung (lurch Hypnose gibt es bei der echten 
Xeurasthenie nicht. Entlastung und Ruhe, regelmaBige Ernahrung 
und ausreichender Sc-hlaf beseitigen die nervose Erschopfung des vorher 
gesundon Mannes 5 ). Das Mali der zum Zusammenbruch fuhrenden 
Schiidlichkeiten ist natiirlieh verschieden groB je nach der korper- 

x ) L. Mil nil (Breslau), Xeurul. ZeiitralM. 191'). Xr. 5 und M. Nonne, Deutsche 
Zcitschr. f. Xervcnkrankh. 1915, 53, Heft 0. 

-) Auch Brugsch verba It sich ablehnend, betont aber die groBere Empfang- 
liclikcit des rrschopften Korpers fiir Infcktinncn; dies ist zweifellos richtig. 

a ) Rons, Med. Klin. 191<>, Xr. 27. 

4 ) Eine offcnc Aussprache hicriihcr hlcibt der Zcit nach deni Kriege vorbe- 
halten. Ks darf aber wold gesjigt wcnlen. daB der Schaden des Alkoliolgenusses 
scincn lidcLTriitlichen Xntzcn weit iiherwiegt. Alkohol miBbrauch maeht den 
SoldaU n nicht hloU krank und schwach, sondern haufig auch feig. 

:> ) Koh nst am m Ixfiiiwortct ircmiiB seinen pathogenetischen Anschauungen 
die FurdeniiiLT der inneren Sokretion (Antithyreoidin, Hypophvsin, Suprarenin). 
Bruirsch empfiehlt das Xatr. cacodyl. 0.0.1—0.05 suheutan alle *2—3 Tage. 
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lichen unci seelisehen Struktur des Erkrankenden; insoweit 
spielt auch hier die personliche Anlage eine gewisse Rolle. Ermiid- 
barkeit mid Erholungsfahigkeit sind individuell sehr variable GroBen. 
Der Hiine an Kraft und Gesundheit erkrankt naturlich spater und weniger 
leicht als der zarte, schwachlich gebaute, von Haus aus ermudbarere 
Mann; auch ist der 20- und 25jahrige offenbar elastischer als der 40- und 
45jahrige. Im tibrigen aber tritt die psychophvsische Struktur des Er- 
krankten hinter der Menge und Art der erschopfenden Schadlichkeiten 
zuriick. Dies alles ist wohl ziemlich unbestritten; die Verschiedenheit 
der Meinungen beginnt aber, wenn es sich um die Frage handelt, 
ob eine akute einmalige. Einwirkung, ein korperliches oder 
seelisches Trauma eine echte Erschopf ungsneurasthenie zu 
erzeugen vermag. Gibt es eine akut-traumatische Neurasthenie im 
Felde ? Macht der Schreck, die Angst, die mechanische oder psychische 
Erschtitterung den bisher Gesunden neurasthenisch, gibt es z. B. eine 
Granatexplosionsneurasthenie ? Wer auch jede offensichtlich psycho¬ 
gene Reaktion eines Psychopathen neurasthenisch nennt, der ist natiir- 
lich aller Schwierigkeiten iiberhoben. Ernster sind die Grunde, die von 
der klinischen Bewertung der einzelnen Symptome herruhren. Ich er- 
innere an Oppenheims 1 ) Trennung ,,ne urasthenischer 44 und 
,,psychogener“ bzw. ^hvsterischer 41 Symptome. Zweifellos sehen 
udr nach akutem Affektshock Krankheitsbilder auftreten und sich 
manchmal im Laufe von Wochen und Monaten noch weiter ausgestalten, 
in denen sich die von Oppenheim ,,neurasthenisch 44 genannten Sym¬ 
ptome finden, so Kopfschmerz und Schwindel, Reizbarkeit, Schlaf- 
storung, dauemde Tachykardie und andere kardiovasculare Storungen, 
Hyperidrosis, Hj^perthermie (?), Steigerung der Sehnenreflexe, weiner- 
liche und weichmiitige, depressive Stimmung. Ich bin nun aber mit 
Bonhoffer, Nageli, Redlich und Lewandowsky nicht der Mei- 
nung, daB ivir die Oppenhei msche IJnterscheidung spezifischer 
ne urasthenischer Symptome anzuerkennen haben. Ob ein Tremor, 
eine Tachykardie, eine Reflexsteigerung, ein Kopfschmerz neurasthe¬ 
nisch, endogen psychopathisch oder hysterisch ist, kami nicht durch die 
klinische Erscheinungsform des Symptoms bestimmt, sondern muB aus 
dem Gesamttatbe8tand erschlossen werden. Siclierlich konimt z. B. die 
nichtparoxysmale Tachykardie auch als Symptom der Hysterie vor, und 
das gleiche gilt von den vasomotorischen und sekretorischen Sym- 
ptomen und von den verschiedenen Fonnen der Schlaflosigkeit. Von der 
diagnostischen und prognostischen Oberschatzung des neurologischen 
Einzelsymptonis sind wir Gott sei Dank bei den Neurosen allmahlich 


« a ) Ausfiihrlich in: ,,Die Neuroscn infol^o von Kriegsverlctzungen/* Berlin, 
S. Karger, 1916. 
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immer mehr losgekommen 1 ). Wir wissen als unbestreitbare Tatsaclie, 
daB klinische Symptome und sogar manche Symptomgruppen, die eine 
ganz verschiedene pathogenetische und damit auch klinische Bedeutung 
haben konnen, in klinisch gleicher Weise bei der endogenen Nervositat 
und Psychopathie, der akuten Schreckneurose und anderen Fonnen 
hysterischer Reaktion, ja sogar bei organischen Schwachezustanden 
nach Himerschutterung und Hirnquetschung vorkommen konnen 2 ). 
Darin liegt ja ein Teii des Elendes unserer Gutachtertatigkeit auf dem 
Gebiet der Neurosen begrundet, daB Syniptombilder, die klinisch, pro- 
gnostisch und versicherungsrechtlich ganz verschiedene Bedeutung 
haben, im augenblieklichen Querschnittsbild gleich aussehen konnen. 
Trotz aller Bestrebungen der modemen Experimentalpsychologie, trotz 
aller vertieften und verfeinerten neurologischen und psychiatrischen 
Untersuchungstechnik bleibt eben immer noch ein nicht unerheblicher 
Rest, bei dem wir nicht durch die noch so exakte neurologisch-psychia- 
trische Untersuchung des momentanen Zustandes, sondem nur durch 
ihre Verbindung mit einer sorgfaltigen Anamnese, mit einer muhevollen 
Erforschung der Pathogenese des vorgefundenen Zustandes zum dia- 
gnostischen Ziele kommen. Das ist, wie ich glaube, ein absolut feststehen- 
des Ergcbnis der Arbeit der letzten 25 Jahre. 

So mochte ich also glauben, daB ein einmaliges Trauma zwar 
die Symptome endogener Nervositat und Psychopathie starker und 
deutlicher hervortreten und akute psychogene Zustande hervorrufen 
kann, daB es aber beim bisher ganz gesunden Menschen keine Er- 
schopfungsneurasthenie erzeugt 3 ). Natiirlich kann das Trauma 
aber beim bereits Erschopften die Erscheinungen deutlicher machen 
und den Zusammenbruch der muhsam bisher aufrechterhaltenen 
Leistungsfahigkeit offenkundig werden lassen. 

x ) Ahnlieli auch St rum pell bei der Erorterung der verschiedenen Tremor- 
formcn (1. e., S. 194). 

2 ) Gleicher Ausieht auch Cassirer, der die engc Verbindung organischer 
n nd hysterischer Symptome botont (psyehiseher Shock und allgemeine mecha- 
nische ErselnitU*rung kdnmui sicher organisehe Symptome — z. B. Fehlen der 
Schnenreflexe — und sicher hysterische Symptome nebeneinander und durchein- 
ander hervorrufen) und das Versagen unserer diagnostisehen Technik gegeniiber 
dem Xaehweis kdrperlieher Symptome infolge materieller Veranderungen hervor- 
hebt. Auch darin stimme ich Cassirer bei, daB die hvpochondrischen Vor- 
stcllungen nelxm Angst und Wunseh (4ne heilungverzbgemde Bedeutung be- 
sitzen; nur darf dabei nicht auBer aeht golassen werden, daB sie fast immer auf 
k<mstitutioneJl-})sycliopatliischem Bndon wachsen, daB es sich also dann eben uni 
p^yehopathisehe Reakt-ionen, nicht urn rein exogene Storungen handelt. 

3 ) Anderer Ansieht Brugsch (J. e.), der ein akutes Sinken des Nerventonus, 
ein akutes Bild der Ersehopfung nach star ken sensiblen Reizen, z. B. nach 
Granatexplosion sehildert. Uber das Unzuliissige dieser Auffassung vgl. die guteu 
Ausfiiln*ungen bei Hildebrandt (Neurol. Centralbl. 1915, Nr. 19). 
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2. Sehr viel haufiger und praktisch weit bedeutungsvoller ist die 
Gruppe der nervosen und psychopathischen Personen, die unter 
den Anforderungen des militarischen Dienstes und namentlich des Krieges 
versagen und in krankhafte Zustande verfalien 1 ). Die Symptom© be- 
stehen dabei meist in einer Verbindung psychopathischer, oft hysterischer 
Ziige mit Zeichen der Erschopfung. Angeborene Reaktionsweisen treten 
starker hervor, die paranoide, explosive, epileptoide, hypochondrisch- 
depressive Anlage erzeugt akut psychotische, aber heilbare Zustands- 
bilder. Die Neigung zur BewuBtseinsspaltung ist groB, der Affekt wirkt 
dissoziierend. Wir kommen damit zum vielleicht wichtigsten Streit- 
punkt in der Lehre von den Kriegsneurosen: zur Frage naeh der Be- 
deutung der krankhaften Anlage. Ist es auch fur den psychia- 
triseh geschulten Arzt, dem bei der Analyse krankhafter Seelenzustande 
Erfahrung und Begabung zur Seite stehen, gar kein Zweifel, daB weit- 
aus die meisten im Kriege erkrankten Neurotiker labile und gemiits- 
weiche, oft von Natur angstliche Psychopathen 2 ) mit pathologischen 
Reaktionen auf akute und chronische Gemiitsbewegungen sind, so 
taucht doch irnmer wieder mit aller Bestimmtheit und nach scheinbar 
sorgfaltiger Prufung der Falle der Hinweis auf, daB im heutigen Krieg 
mit alien seinen Schrecken und Greueln, mit seinen unerhorten korper- 
lichen und seelischen Strapazen die angeborene Anlage weit hinter die 
Kriegsschadlichkeiten an Bedeutung zuriicktrete, daB also viele im 
Artilleriefeuer, namentlich nach Granatexplosion und Minenverschut- 
tung erkranken, die friiher ganz gesund, in keiner Weise nervos oder 
psychopathisch belastet waren. Zweifellos haben wir alle im Laufe 
unserer arztlichen Tatigkeit wahrend dieses Krieges viele Soldaten kennen 
gelernt, die uns selbst angaben, daB sie frtiher immer gesund waren und 
durch den Krieg krank geworden seien. Mag dabei von den Erkrankten 
und ihren Angehorigen auch manchmal bewuBt die Unwahrheit gesagt 
werden [— es haben sich mir- namentlich manche Verschtittungen und 
Granatkontusionen beim genaueren Nachforschen als unwahre Angaben 
erwiesen 3 ) —], haufiger besteht doch wohl beim Kranken subjektiv die 
ehrliche Uberzeugung, daB er fruher gesund war und erst durch den 
Krieg krank wurde. Es liegt auf der Hand, daB Erblichkeitsfeststel- 
1 ungen, die ja so oft in dilettantischer, fast naiver Weise vorgenommen 
werden, jetzt im Krieg, wo wir Manner aus alien Teilen Deutschlands 


Gleicher Meinung Sanger (Hamburger arztl. Verein 26. I. 1915) und die 
meisten Psychiater. 

2 ) Genaueres siehe Laudenheimer, Archiv f. Psych. 56 , Heft 1 . 

8 ) Gloiche Erfahrung(»n raaehte Jellinek, Wiener klin. Wochenschr. 191(3, 
S. 189, und Cimbal sagt geradezu, Granaterschiitteningen seien „gew6hnlich uu- 
b<» wiese n“. 
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aufnehmen, kein zuliingliches Ergebnis haben konnen 1 ). Wem es 
geniigt, festgestellt zu haben, da8 weder Eltern noch Geschwister des 
Erkrankten in einer Irrenanstalt oder einer Nervenklinik waren, der inn IS 
natiirlich zu wertlosen .Ergebnissen gelangen. Auch ist ja bekannt, 
daB fiir den ungebildeten Laien der Begriff ,,friiher krank“ sich mit 
dera Begriff ,,friiher nicht arbeitsfahig** assoziiert, eine Ideenverbindung. 
die natiirlich fiir die meisten Eormen leichterer psychopathischer Kon- 
stitution nicht zutrifft. Wertvoller ist schon der Einblick in den ganzen 
bisherigen Lebensgang an der Hand zweifelsfreier Tatsachen; aber vor 
allem kommt es auf die sorgfaltige Analyse der ganzen -Personlichkeit 
an 2 ), wenn die Erage entschieden werden soil, ob nur die auBere Ursache, 
etwa die Granatkontusion den krankhaften Zustand verschuldet habe. 
Es ist gewiB kein Zufall, daB die Bedeutung der pramorbiden Person- 
lichkeit, der konstitutionellen Eigenart in der Regel von psychiatrischer 
Seite viel mehr betont wird, als von Internisten und Xeurologen 3 ). 
Erkenntnis und Verstandnis psychopathischer Eigenart, klinische 
Differenzierung der exogen erworbenen Krankheitszuge von den endogen 
konstitutionellen Symptomen gehoren zu den subtilsten Aufgaben des 
Arztes und setzen ein grundliches Studium dieses schwierigen Grenz- 
gebietes voraus. Wird die Frage also richtig formuliert, so nniB sie lauten : 
Gibt die seelische Struktur des iin Kriege erkrankten Xeurotikers die 
Erklarung dafiir, daB eine Schadlichkeit, die gleich ihm Tausende und 
Hunderttausende trifft, gerade ihn krank macht, wahrend sie die anderen 
verschont, oder sind es die besonderen jiuBoren Umstande des Ein- 
zelfalles, die daran schuld sind, daB nur ein kleiner Prozentsatz tat- 
sachlich erkrankt. Da ist nun doch kein Zweifel, daB die moisten Xeuro- 


J ) Vgl. Seelert, Monafsschr. f. Psych, u. Xeurol. 38, Heft 0, 1915. Die Er- 
fahrungen and Ansehauuncen Seclcrts stimincn in allem Wesentlichen mit den 
meinigen iiberein. 

2 ) Sehr richtig sagt Striinipell in einer tivfflichen Abhandhing (Med. Klin. 
1910, Xr. 18): ,,Jeder einzelne Fall psychogener Krkrankung bedarf eigentlieh 
einer besondcrrn Psychoanalyse." 

3 ) L T m gereoht zu sein, muB aber gesagt werden, dab es auch unter den Inter¬ 
nisten vide gibt, die eine natiirliche psychiatrische Begabung und reges Interesse 
fiir psychiatrische Probleme besitzen und sich von alien Einseitigkeiten der rein 
somatisehen Medizin lernhalten. So ha be ioh z. B. noch am Tage der Erstattung 
di< •ses Referates die neue Ahhandhing von St riini pell filler das Wesen der Hystorie 
mit Jebliafter Freude gelesen. Auch zeigt die neuere Entwicklung der inneren Medi¬ 
zin iiherhaupt eine wach.sende Xeigung. dem psychischen Anteil in Pathogenese 
und Symptom hi Idling der Krankhciten genauer nachzugehen und die grobe Be¬ 
deutung der angehorenen psychopathiselien Konstitution mehr zu betonen. Ein 
Beispiel dessen ist Krehls Abhandlung iiln-r die Einwirkung des Krieges au£ un- 
s'lvn Organismus und seine Erkrankungen. (Berlin 1915.) Vgl. auch Ot fried 
MiilJe!-, Die Bedeutung seelisoher Kultur und (iesundheit im Kriege. Deutsche 
Revue, Miirz 1915. 
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tiker im Krieg objektiv nicht mehr durchgemacht ha ben, als ihre nicht 
erkrankten Kameraden; sehr viele waxen sogar schon bald nach der 
Einstellung in den Dienst, in der Ausbildungszeit, auf dem Wege znr 
Front, am ersten Tag im Schutzengraben, am Tage vor dem angekiin- 
digten Sturm, beim Platzen einer recht weit entfemten Granate, beim 
Anblick toter oder schwerverletzter Kameraden angst- oder schreck- 
neurotisch erkrankt 1 ). Fine der schwersten Formen der spastischen 
Parese mit Tremor sah ich bei einem jungen Offizier, der auf einem 
Munitionswagen liber verwundete deutsche Soldaten wegfahren muBte 
und das Krachen und Stohnen horte, worauf er bewuBtlos vom Wagen 
fiel und das schwere Krankheitsbild darbot. Solche Falle sind zahl- 
reich 2 ). Mag dann auch in der Anamnese der Familie kein geistes- oder 
nervenkranker naher Verwandter ermittelt sein, mogen die Kranken 
selber versichern, daB sie bisher immer gesund waren, die Tatsache allein, 
daB sie unter Umstanden erkrankten, unter denen ihre in objektiv 
gleicher Lage befindlichen Kameraden gesund blieben, beweist eben 
doch, daB die Bedingungen ihres Erkrankens in erster Linie in ihnen 
selber lagen. Ich will dabei gewiB nicht auBer acht lassen, daB ein 
aufierer Tatbestand oft nur scheinbar fur viele der gleiche ist, weil das 
Moment der Konstellation fur den einzelnen immer noch hinzu- 
kommt 3 ). Aber dieser Umstand reicht doch nicht aus, und so kann man 
mit Fug und Recht sagen, daB es sich bei weitaus den meisten Kriegs- 
neurosen um psvchopathische Reaktionen auf eine relativ zu starke 
Belastung der seelischen Gesundheit handelt. Es ist mir personlich 
wie wohl den meisten meiner psychiatrischen Kollegen gegangen: je 
eindringlicher wir uns mit dem Einzelfall befaBten, je vollstandiger 
miser anamnestisches Material, je zuverlassiger und gebildeter der 
Kranke selbst war, um so haufiger und iiberzeugender gelang der Nach- 
weis, daB eine wesentliche Bedingung des Erkrankens in der seelischen 
Konstitution des Mannes selbst lag. Dabei glaube ich mich gefeit gegen 
den uns Psychiatern oft vorgeworfenen Fehler, uberall Pathologisches 
sehen zu mussen und die Grenzen der Psychopathic liber Gebtihr er- 
weitern zu wollen. Ich gehe nicht ganz so weit wie Forster 4 ) oder 
Jendrassik 5 ), welch letzterer in der entstandenen Xeurose den eigent- 

Ganz ahnliche Erfahningen macht<> Rohde: „Xeurologische Ik^traeh- 
tungen eine».s Truppenai*ztes im Felde. 4 ‘ Zeit^chr. f. d. ges. Neur. u. Psych. 29, 
Heft 5. 

2 ) Vgl. auch Singer, Berliner klin. Wochenschr. 1915, Nr. 8 und Zeitschr. f. 
arztl. Fortbildung 1916. 

3 ) Dies betont namentlich Schuster, Neurol. Centralbl. 1916, Nr. 12; siehe 
ferner Sedert, Monatsschr. f. Psych, u. Neurol. 38, Heft 6. 1915. 

4 ) Monatsschr. f. Psych, u. Neurol. 38, 72. 

6 ) Neurol. Centralbl. 1916, Nr. 12. 
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lichen Beweis der hysterischen Veranlagung sieht und die Neurose ein 
,,klassisches Versuchsergebnis“ nennt, das mehr beweise, als die Ana- 
mnese beweisen konnte 1 ). 

Nun gibt es naturlich unter der Menge der beobachteten Falle alle 
Stufen vom geborenen Hysteriker und Psychopathen, der, wie ich einmal 
erlebte, gleich bei seiner Einstellung in die Kaserne mit Mutismus, 
Astasie und Abasie reagiert, bis zum riistigen und tapferen Soldaten, 
den wir erst nach monatelangen Kampfen und nach Erdulden all der 
furchtbaren Greuel des Krieges eines Tages neurotisch werden sehen 2 ). 
Von der erworbenen Neurasthenie habe ich schon gesprochen; sie be- 
darf nicht der angeborenen Anlage, namentlich nicht beim verant- 
Avortungbeladenen Offizier. Weifc groBer ist aber die Zahl der psycho- 
genen Erkrankungen. Mannliche Hysterien von oft sehr massiver 
Svmptomatik sehen wir ja jetzt in einer Woche oft mehr als sonst in 
Jahren. Die nach auBen auffalligen Formen der Hysterie liberwicgen: 
Anfalle leichter bis allerschwerster Art, bis zum stundenlangen ,,arc de 
cercle“, manchmal sogar von epileptischer Heftigkeit und Riicksichts- 
losigkeit des Ablaufs 3 ), Astasie, Abasie, Haltungs- und Bewegungs- 
anomalien des Rumpfes bis zum Gang auf alien Vieren, alle Varianten 
von Tic und Schiitteltremor, Lahmungen und Contracturen in mono- 
plegischer, hemiplegischer und paraplegischer Form 4 ), Taubheit und 
Taubstummheit, Stottern und Stammeln, Aphonie und rhythmisches 

x ) Bonhoffer, ,,Die psycliogene Auslosbarkeit eines psycho-pathologischen 
Zustandes ist ein Kriterium der degenerativen Anlage.“ Allgem. Zeitschr. f. 
Psych. 68. 

®) Vgl. hierzu namentlich Wollenbergs einleuchtende Darstellung in seinem 
Aufsatz: Xervose Erkrankungen bei Kriegsteilnehmem. Miinch. med. Wochenschr. 
1914, Nr. 44, 8. 2181. 

3 ) In St r ii in pells Abhandlung (OberVVesen und Entstehung der hysterischen 
Krankheitserscheinungen, Deutsche Zeitschr. f. Nervenheilk. 55, 195ff.) wird der 
B» griff Hystero-Epilepsie als praktisch nicht ganz entbehrlich bezeichnet, und 
Krainpfzustande mit weiten reaktionslosen Pupillen werden unbedingt zur Epi- 
lepsie gerochnet, auch ,,wenn sie sonst aufierlich den hysterischen Anf&llen ent- 
sprechen oder mit sonstigen sicheren hysterischen Symptomen verbunden sind“ — 
St rum pell denkt geradezu an „hysterischc Aquivalente der Epilepsie". Diesen 
Standpunkt teile ich nicht. Hystero -Epilepsie lehne ich ab; aber Epileptiker 
konnen ebenso wie Paralytikcr odor Hebephrene hysterische Symptome auf- 
weisen. 

4 ) Gber die Or a m pus neurose habe ich noch kein Urteil; ich habe wenig 
Derartigcs geschen. Es wird anscheinend Verschiedenes dahin gerechnet: Waden- 
krampfo peripherer (neuritischer) Herkunft, algogene Zuckungen nach Verletzungen 
und Narbenbildungen, aber auch psychogcn bedingte Krampfe, die der pseudo- 
spastischon Pa rose, der „Myotonoclonia*‘ nahestehen und wohl als hysterisch auf- 
zufassen sind. Striim pell sagt, dab in den typischen Fallen psychische Mo- 
mente keine wesentliche Rolle spielen. Er trennt die Crampusneurose vom „pseudo- 
spastischen Tremor “ ab. 
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Bellen, Blindheit mit und ohne Blepharospasmus, Sensibilitatsstorungen 
aller Art, dann vor allem Dammerzustande und Delirien in nie gesehener 
Zahl und Kombination mit korperlichen Reiz- und Ausfallserscheinungen. 
Die Literatur ist ja bereits iiberreich an Mitteilungen aller Art; Seige 1 ) 
sah z. B. einmal nach einer Schlacht 16 Fiille psychogener Taubstumm- 
heit, die alle heilten. Ich hatte einmal iiber ein halb Dutzend Soldaten 
gleichzeitig in der Klinik, deren Oberkorper sich gegen die Beine in 
Contracturstellung rechtwinklig abbog,’so daB ihre herabfallenden Hande 
beim Gehen den Boden beruhrten 2 ). Die pseudospastische Parese mit 
Tremor, die wir jetzt ,,Myotonoclonia trepidans“ nennen sollen, 
(ein gutes Wort zur Priifung der paralytischen Sprachstdrung!) findet 
man bei seinen Inspektionsreisen fast in jedem Lazarett; Gangsto- 
rungen, die man gar nicht beschreiben, sondem eigentlich nur kinemato- 
graphisch demonstrieren kann, begegnen uns auf StraBen und Bahn- 
hofen, wie ich es kiirzlich auf der Riickreise aus Dresden 2 mal erlebte, 
die Kranken meist von einer Schar mitleidsvoller Frauen und Kinder 
umringt. Agrammatismus und Puerilismus, apathischer Stupor mit und 
ohne Negativismus, angstvolles Delir und heitere pseudomanische Er- 
regung, wilde Tobsucht und traumhafte Versunkenheit, altemierendes 
BewuBtsein verbunden mit alternierender Taubheit, impulsive, manch- 
mal sinnlose Affekthandlungen, eine groBe und bunte Menge psycho¬ 
gener BewuBtseinsstbrungen tritt uns vor Augen, deren Pathogenese 
sich manchmal infolge amnestischer Storungen der Aufklarung ent- 
zieht, in anderen Fallen aber sowohl durch den Inhalt der Psychose 
(Situationsdelirien, Wiederholung von Kampferlebnissen) als auch durch 
die Entstehungsgeschichte klargestellt werden kann 3 ). Die genauere 
Schilderung* dieser psychotischen Bilder fallt auBerhalb des Rahmens 
meines heutigen Referates. Auf korperlichem Gebiet ist die starke Aus- 
pragung der kardiovascularen Syinptome, die Vollstandigkeit mancher 
schlaffen Lahmungen mit Herabsetzung oder gar Aufhebung einzelner 
Reflexe, mit deutlicher Atrophie von Muskel und Knochen aufgefallen 
und hat zur Abtrennung besonderer Formen und Aufstellung neuer 
Namen (Akinesia amnestica, Reflexlahmung usw.) und neuer Formen 
einer besonderen „traumatischen Neurose 4 ) AnlaB gegeben. In 

*) Seige, Monatsschr. f. Psych, u. Neurol. 39 , 377. Juni 1916. 

*) Etwas Ahnliches sah Wagner v. Jauregg, dabei bestand gleichzeitig 
saltatorischer Reflexkrampf. 

a ) Cimbal spricht von einer „Gefechtspsychose des SteUungskarapfes* 4 mit 
eigenartigen Sinnestauschungen (Arztl. Verein Hamburg 23. II. 1915). Ich habe 
Ahnliches vereinzelt auch geschildert bekommen. 

4 ) H. Oppenheim, Die Neurosen infolge von Kriegsverletzungen. Berlin 
1916 und zahlreiche Abhandlungen des gleichen Verfassers im Neurol. Centralbl. 
1915 und 1916, der Berliner klin. Wochenschr. 1914 und 1915; Therap. d. Gegenw. 
1915. 
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der nosologischen Bewertung clieser Bilder trete ich Nonne 1 ) bei und 
sche keinen zwingenden Grand ein, ihre psychogene Entstehung abzu- 
lehnen, obwohl ich geme zugebe, daB auch mich manche Beobachtungen, 
so namentlich die Vollstandigkeit der Lahmung in Fallen schlaffer 
Monoplegie nach GewehrschnB anfangs tiberraschten. Man war wohl 
manchmal versucht, zunachst an eine Commotio des peripheren 
Xerven 2 ) zu denken, (lessen einer Teil unmittelbar traumatisch ge- 
schadigt war. Aber gerade bei Fallen, die unter Oppenheims Reflex- 
liihmung fallen, sah ich doch wiederholt ein Verhalten, das die hysteri- 
sche Grandlage sicher erwies, vereinzelt auch zweifellos starke tJber- 
treibung 3 ), wenn nicht gar echte Simulation. Es ist z. B. sonderbar, 
daB von Sold a ten mit sog. Reflexlahmung einige eine verdachtige Ab- 
schieBung des linken Zeigefingerendgliedes aafwiesen. In der Frage, ob 
bei diesen Formen jede Spar von Innervation fehle, teile ich Lewan- 
dowskys 4 ) verneinenden Standpankt and ftige bei, daB ich doch einige 
Male unwillkurliche Muskelkontraktionen beobachten konnte. Am schla- 
gendsten erscheint mir Schaltzes 5 ) Einwand gegen die Reflexlahmung 
nach Gliedverletzang: die Seltenheit solcher Lahmungen ist bei der 
Annahme ihres reflektorischen Zastandekoinmens ganz anerklarlich, 
da doch sonst gerade reflektorische Vorgange sich durch Regel iniiBigkeit 
aaszeichnen. T)aza kommen als weitere Gegenbeweise das allgemeine 
Verhalten solcher Kranken and ihre prompte Heilang in einer Sitzung 


J ) Neurol. Centralbl. 1915. S. 453—57, 408; Deutsche Zeitschr. f. Nerven- 
heilk. 33; Med. Klin. 1915, Xr. 31 unci 34, 51 und 52. Gleieher Ansicht sincl die 
meisten Psychiat<*r und sehr viele Neurologon. 

2 ) Oppenheim hat jedocli nicht eine Commotio ch‘s peripheren Nerven im 
Auge; dies geht z. B. aus seiner Demonstration eines Falles hervor, bei dem nach 
Humerusfraktur erst spit ter sich a 11 ma hli ch c*ine zunehmende Bewegungslosigkoit 
d(‘s ganzen linken Armes, namentlich der Oberarmmuskulatur einstellte (Neurol. 
Central 1)1. 1915. S. 51). Non nes Auffassung, daB eine anfangliche leichte, nicht zu 
degenerative!’ Atrophic fiihi*ende Lahmung infolge Erschiittening des peripheren 
Xerven sich dann hysteriseh fixiere, ist beach tenswort, wenn auch hi slier nicht 
bowiesen und wohl auch kaum beweisbar. Sie kann auch nur fiir solche Falle in 
Betraeht kommen, in denen die Lahmung im Augenblick der Gewalteinwirkung 
entsteht. Denn daran mu 13 unbedingt festgehalten werden, daB alle Wirkungen 
der Commotio sofort einsetzen und regressiv verlaufen. 

3 ) Fall XXXIV des 0ppenliei mschen Buches (Akinesia amnestiea) ist 
zurZeit in meiner Klinik. Es handelt sich um einen Sell windier, der seit P/o Juhren 
viele Lazaretto an der Xase herumfuhrto, seit or von Oppenheim ,,felddienst- 
fahig“ entlassen wurde. Oh lichen bowuBtor Luge und raffiniertor Tausehung 
auch etwas Hysterisehes mit im Spiel ist. vermag ich — wic so oft — nicht sicher zu 
entseheiden. 

4 ) Bespreelning des 0ppenhei m sehen Buches in Zeitschr. f. d. ges. Neur. 
u. Psych. 12 , 434; ferner Diskussion zum Vortrag von Cassirer ref. ebenda 12 . 429: 
ferner XeuroJ. Centralbl. 1915, Januar. 

6 ) Xeurol. Centralbl. 1910, S. 610. 
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auf hypnotischem oder anderem suggestiven Wege, wie sie Nonne, 
Kaufmann, Rothmann ti. a. erlebt haben, kurz all die Griinde, die 
Xonne schon dargelegt hat. Oppenheima 1 ) Lehre, die echten 
hvsterischen Lahmungen seien nur Partiallahmungen fur bestimmte 
willkurliche Bewegungsformen, ist dogmatisch und widerspricht der Er- 
fahrung, daB bei der Hysteric alle Grade der Lahmung von der leichten, 
eben noch dynamometrisch nachweisbaren Schwache bis zur absoluten 
Akinesie vorkommen 2 ). Gegen den Ausdruck ,, Akinesia amnestica" 
ware, wenn man darunter nur eine symptomatische Bezeichnung fur 
eine bestimmte Gruppe psychogener Lahmungen verstehen wurde, nicht 
viel einzuwenden; ich wiirde aber dazu in erster Linie solche psychogene 
Bilder rechnen, die Oppenheim nicht dazu rechnet, wie etwa den 
Mutismus 3 ), das sich oft aus ihm entwickelnde Stottern und die Aphonie. 
Die theoretischen Anschauungen iiber lokale materielle, aber nicht- 
organische Hirnveranderungen, die solchen Formen zugrunde liegen 
sollen, erscheinen als unbeweisbare Hypothesen, die durch den Ver- 
gleich mit dem Magneten nicht klarer und wahrscheinlicher werden und 
bei deren Aufstellung Oppenheim einen Gegensatz gegen die psycho- 
genen Storungen konstruiert, der objektiv doeh wohl nicht besteht 4 ). 

*) L. Mann (Breslau) stimmt Oppenheim in den meisten Punkten seiner 
Lehre zu (Berliner klin. Wochenschr. 1916. Nr. 37), wahrend im iibrigen die meisten 
Fachgenossen auf anderem Standpunkt stehen. 

2 ) Oppenheim gibt im iibrigen zu, dafl auch bei der Hysterie Vorgange, 
die„der Aki nesia amnestica nahestehen 4 *, eine Rolle spielen konnen. Darf 
man fragen, wie nahe sie ihr stehen? Wenn der Zwischenraum zwischen ihnen sich 
bis zur Unsichtbarkeit verkleinert haben wird, dann werden wir einig sein. Hoffent- 
lieh dauert es nicht inehr lange, dandt wir bei der Losung der praktischen Aufgabtui 
lecht einheitlich arbeiten konnen. Priift Oppenheim unsere Anschauungen iiber 
psychogene und hysterische Krankheitsvorgange mit sachlicher Ruhe, rennt er 
nicht offene Tiiren ein, indem er uns Anschauungen unterschiebt, die war nicht 
haben, so wird er finden, daB die Kluft der Meinungen nicht uniiberbriickbar ist. 
Warum sollten wir z. B. nicht mit ihm von ,,Innervationsentgleisung“ sprechen, 
wenn wir der Tatsache einen Namen geben wollen, daB ein Kranker beim Versuch 
einer Bewegung falsche Bewegungsimpulse gibt. Er kami ja selbst glauben, er wolk‘ 
es richtig machen; er macht es aber falsch, weil seelisehe Voi-gange ihm den Weg 
zur richtigen Bewegung versperren. Gibt man nur zu, daB seelisehe Vorgange im 
Korper wirken, auch wenn sie nicht im Blickfeld des BcwuBtseins liegen, so vc r- 
schwanden die meisten der vermeintlichen Sehwierigkeiten. Nur muB man die 
Aufklarung nicht allein beim koiperlichen Symptom suehen. Vgl. iibi^gens auch 
L. Man ns interessante Beobachtung: einMann mit vollstiindiger Akinesia amnestica 
bimiitzte im Atherrausch diesen Arm mit groBer Kraft, uni sich di<* Maske ab- 
zureiBen. 

8 ) Gleicher Ansicht ist Singer 1. e. 

4 ) Wenn war in Oppenheims Buch (Die Neurosen infolgc von Kriegsver- 
k‘tzungen) S. 266 lesen, daB bin der Akinesia amnestica eine Briiskierung des Kran- 
k(*n die Lahmung heilen konne, weil es sich nicht uin unveranderliche Gewebs- 
veranderungen, sondern um zur Norm zuriickfuhrbart 1 Da'tungshindernisse und 
Z. f. d. g. Neur. u. Psych. O. XXXIV. 26 
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Auch bei den psychogenen Veranderungen unseres Korpers spielen sich 
natiirlich materielle Vorgange im Zentralnervensystem ab ; aber die Art 
und Weise, wie das unraumliche seelische Geschehen mit dem raumlichen 
leiblichen Geschehen in Beziehung tritt, bleibt das unerkannte und un- 
erkennbare Gebiet 1 ), iiber das jede Hypothesenbildung nur insoweit 
einen Zweck hat, als sie heuristischen Wert besitzt. In einein Zeitpunkt 
erkenntnistheoretischer Entwicklung, in dem unsere Philosophen eben 
wieder anfangen, die parallelistische Theorie als unmoglich aufzugeben 
und sich wieder mit der Wechselwirkungslehre zu befreunden, tun wir 
Mediziner besser daran, uns streng innerhalb unserer Grenzen zu halten 
und uns auch nicht einzubilden, daB wir auf diesen Gebieten weiter- 
konmien, wenn wir, tun mit Mb bins zu reden, die klare Sprache der- 
Psychologic in das hilflose Stammeln der. Physiologie iibertragen. V 7 iel 
lieber doch das Postulat der Wirkungen des UnbewuBten auf BewuBtsein 
und Korperlichkeit als eine physiologische Theorie, die mit Worten aus 
der anatomisch-physiologischen Wissenschaft die Tatsache verschleiern 
will, daB der Weg vom Seelischen zum Korperlichen und umgekehrt 
uns ganzlich unbekannt ist. 

Doch lassen wir diese theoretischen Bet racht ungen! Oppenheims 
Lehre steht noch in einein anderen Punkte mit meinen Erfahrungen 
in einem volligen Widerspruch. Es kann meines Erachtens gar kein 
Zweifel daruber sein, daB wir die psychogenen Erkrankungen, die er 
als traumatische Neurosen von der Hysterie abtrennt, mit Vorliebc 
bei Uliverwundeten, manchmal bei Leichtverw r undeten, dagegen 
sc hr selten bei S c h w e r verw r unde ten antreffen. Ich kann es gar nicht 
begreifen, daB Oppenheim diese Tatsache, die Seelert 2 ), Singer 3 ) 

Sperrungen handle, so konnte man darans schlieBcn, daB der Unterschied der 
Mcinungen tatsachlicli doch nicht so betrachtlich und vor allem praktisch wenig 
Iw langreich sei. Aber die Grundanschauungen sind doch ganz verschiedene und 
das muB auch imnier wieder bei der praktisehen Beurteilung und Behandlung der 
ganzcm Neurosenfrage storend zutage treten. Dies gelit am besten aus Oppen- 
heims Erschiit t er u ngst heorie hervor, die ihn in der falschen Verteilung der 
inotnrischen Impulse die Bulge einer meehanisch bedingten Betriebsstorung erblicken 
laBt. Es ist ganz selbstverstandlich, daB ein Arzt mit solcher Anschauung bei 
seinen Sugg(‘stivmaBnahnien nicht. viel Erfolg haben wird. Demi zu diesem Erfolg 
gehort ja doch vor allem der eigene feste Glaube an die Macht der Psyche liber die 
Bewegungen des Kbrpers ties Kranken. Nur der ulierzeugte Therapeut wirkt sug- 
L r <‘stiv und*“s beweist deshalb nichts, wenn O p penhei m mit der Hypnose weniger 
<*rreicht als No line. 

1 ) Dies gibt auch L. M a nil (Breslau) 1. e. zu, der ini iibrigen ein Anhanger der 
O ppenhei insclicn Lehre ist. 

2) 1. C. 

3 ) Singer (Zeitsehr. f. iirztl. Fortbildung 13 , 1. 8 . 1916) sagt: „Kein Schw r er- 
v< rletztcr hatte eine traumatische Xeurose. Sell were Verletzungen schiitzen gerade- 
zu vor iiberwertigen nc»rvusen Bc*schwerden.‘‘ Gleicher Meinung auch Nonne 
(Hamburger iirztl. Yen‘in 23. II. 1915). 
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unci Lewanclowsky eindringlich hervorheben, leugnen will. Xur 
ein ganz kleiner Prozentsatz unserer Neurotiker war verwundet; die 
furchtbaren Verletzungen, die uns ein Durchgang dureh die chirur- 
gischen Abteilungen unserer Lazarette oder durch die Sale unserer 
Hirn- und Ruckenmarksverletzten zeigt, sind fast niemals von Neu¬ 
rosen begleitet 1 ). Der Unterschied ist so auffallig, daB er selbst Laien. 
die unsere Klinik betret-en, in die Augen springt. Wenn also Oppen- 
heim sagte, daB es sich fast durchweg um schwerc Verletzungen und 
Erschiitterungen handle und daB nur wenige Falle organischen Leidens 
funktionelle Symptonie vermissen lassen, so stehe ich hier vor eineni 
Ratsel. Gewifi ist nicht zu bestreiten, daB nach Verletzungen der Extre- 
mitaten schmerzhafte periphere Lahraungen manchmal psychogen liber- 
lagert werden, daB bei der Ruckbildung von Gliedversteifungen und 
Gelenkerkrankungen, bei der Ausheilung von Haut- und Muskelnarben 
Gewohnheitsparesen 2 ) beobachtet werden, daB also anfanglich orga- 
nische Verletzungen und Erkrankungen naeh ihrer Ruckbildung oft 
psychogene Symptome iibriglassen, aber von irgendeinem Parallelis- 
m ns zwischen der Schwere einer organischen Gliedschadigung und der 
Starke der ihr folgenden funktionellen Stoning kann gar keine Rede 
sein. Die Beweisfuhrung mit den exzentrischen Empfinclungen im 
amputierten Gliede durfte kaum auf Annahine rechnen konnen. Le- 
wa nd o w s k ys ironischer Einwand, daB, wenn O p pe n hei m recht 

l ) In seinem Buche liber die Kriegsncurosen sagt Oppenheim: ,,Es ist der 
machtige sensible Reiz. der bei der Verletzung als Erschutterungswelle in das 
zentrale Xervensystem dringt und hier die feineren (niolekularen ?) Veranderungen 
hervorruft, die ihren Ausdruck in den geschilderten Allgemeinerscheinungen 
finden. “ Hierzu eine kleine Erfahrung aus den letzten Woehen: Ein Soldat erkrankt 
naeh OberschenkelschuB an sehr schmerzhafte r I sc hi as bei Lahmung der vom Ichia- 
dicus versorgten Unterselienkel- und FuBrnuskulatur. Ope ration (Neurolyse mit 
Fetteinhullung) hilft nichts. Allmahlich im Laufe von Monaten immer schreck- 
lichere Schmerzausbriichc, Patient liegt schlieBlich fast unbeweglich im Bett. 
schreit, wenn man sein Bein beriihrt, ihn anders legen will. Diagnose im Lazarett: 
sehwere Xeurose bei Ischia*. Verlcgung in meine Klinik. Bild der Neuritis ischiadica 
gravis. Operation. Resektion des durch Bindegewebe sehr gedriickten und teil- 
weise zei*fetzten Xerven. Schmcrzfrei. Psychisch ganz normal, nichts 
von Xeurose. Das ObermaB der Schmerzen hatte den geplagten Kranken 
ganz zu Unrecht als neurotisch erscheinen lassen. Er war sofort heiter und frisch. 

a ) t)ber das Wesen solcher „Gewohnheit8lahmungen“ sind die Auffassungen 
sehr geteilt und keineswegs immer klar. Die Annahme, daB in ihnen keine psycho¬ 
gene Komponente stecke, trifft nicht zu. Es gibt eine Vernachl&ssigung der Selbst- 
kontrolle der Korpermotilitat, die dem Fort beste hen der Gcnvohnheits pa resen 
nach Wegfall ihrer urspriinglichen organischen Grundlage Vorschub leistet. Auch 
spielt natiirlich der Wille zur Genesung eine groBe Rolle. Es geht also nicht an. 
wie dies jiingst in einer Berliner Versammlung geschah, einen grundsatzlichen 
Unterschied zwischen Gewohnheitslahmung und psychogener Lahmung (z. B. 
Aphonie) zu behaupten. 

26 * 
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hatte, eine Erschutterung um so wirksamer ware, je geringer sie sei, 
war wirklich nicht so ganz unberechtigt. Wenn endlich die vasomo- 
toriseh-trophischen Storungen manchmal als ein Beweis gegen die psycho¬ 
gene Herkunft der traumatisch-neurotischen Zustande ins Feld geftihrt 
werden, so hat Nonne diesen Einwand ja bereits behandelt. Die 
Erfahrungen der Hypnose spree hen gegen jene Beweisfiihrung 1 ). Unci 
lesen wir z. B. bei Poehlmann, daB ein Mann im Artilleriefeuer infolge 
gemiitlicher Erregung binnen Stunden eine ausgedehnte Alopecie be- 
kam, so zeigt dies ja deutlich, wie rasch und tief das Seelische auch im 
Kriege den Korper auf Gebieten zu verandern vermag, die dem Ein- 
fluB des BewuBtseins vollig entzogen sind. 

Kehren wir nach dieser kritischen Abschweifung wieder zu den rein 
klinischen Fragen zuriick. Im Kampfe um die psychogene Grundlage 
der meisten Kriegsneurosen treffen wir auf den Gegensatz von hyste- 
rischen Reaktionen und dem, was man neuerdings da von als ,,Schreck- 
neurose“ abtrennen will, bei der eine mehr materielle Betrachtungs- 
weisebeliebt wird. Man spricht z. B. von einer ,,primaren Alteration des 
vasomotorischen Systems"; man betont, daB die Schreckneurose im 
Unterschied von der Hysterie keiner psychopathischen Grundlage be- 
diirfe. Theorien von einer primaren Erschutterung des Gehims oder 
gar des sympathischen Nervensystems 2 ) fiihren scheinbar weit ab von 
dem, was man unter hysterischen Reaktionen zu verstehen pflegt. Die 
jiingste Entwicklung des Hysteriebegriffes, die sich an die Xamen 
Kohnstamm, Bonhoffer und Kraepelin kniipft, konnte zur Los- 
losung der schreckneurotischen Zustande von den hysterischen fiihren, 
da bei der Schreckneurose fur die Entwicklung der nach Kohnstamm 


x ) Mohr sagt, daB die Neurosen des Vasomot orenapparates und der 
visceralen Funktionen der hypiiotischen Beliandlung besonders zugang- 
lich seien. 1st dies rich tig, so beweist es die psychogene Herkunft vasomotorischer 
und sckretorischer Storungen. 

2 ) Aschenheim spricht von einer Neurose des autonom-sympathischen 
Nerve ngeflcchtes bei Mcnschcn mit nicht vollwertiger Korperbeschaffenheit. Der 
akute Basedow nach Sell reck, den Re m linger. Horn u. a. erwahnen, die Ande- 
rungen des Blutdruckes, Auftreten von Glykosurie und Diabetes mellitus und insi¬ 
pidus, Haarausfall, Menstruationsstorungen werden auf Erschutterung des .sympa¬ 
thischen Systems zuruckgefiihrt. Vgl. Horn, 1. e., der die Schreckneurose die 
Unfallneurose katexoelien des vegetativen Nervensystems nennt, von einer Dis- 
hannonisieniug des gesamten vegetativen Nervensystems als u limit tel ban u* Folge 
starker Schreekeinwirkung spricht. Man kann eine solehe Auffassung gelten lassen. 
wenn man sich bewuBt bleibt, daB es sich dabei nur um die hypothetischen Wege 
handelt, auf denen die seelische Erregung in die Funktionen des Kdrpers eingneift, 
und nicht auf eine primal e Molekularmcchani k des Plexus sympathies vrr- 
f a lit. Horn denkt — und wohl mit Recht —an die Wege Cortex cerebri—Medulla 
oblongata—Vagus und Sympatliieus. Vgl. auch Dziembowskis Anschauungen 
iiber die Vagotonic im Ivriege (Therap. d. Gegenw. 1915, Nr. 11). 
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unci Bonhoffer notwendigen Einwirkungen geheimer Wiinsche, des 
,,Willens zur Krankheit‘ hiiufig gar keine Zeit zu sein scheint. Ich 
selbst habe noch im letzten Jahr auf der Badener Versammlung in der 
Diskussion zu den Vortragen von Hoche und Wollenberg auf die 
Schwierigkeiten hingewiesen, die einer psvchogenetischen Erklarung 
der aus der Bewubtlosigkeit des Granatshocks unmittelbar heraus- 
wachsenden schreekneurotisehen Zustande und einer Einfiigung dieser 
Zustande in das Gebiet der Hysterie entgegenstehen. Meine damaligen 
Zweifel sind aber inzwischen durch neue Erfahrungen und durch die 
lebhaften Diskussionen, die an vielen Orten stattfanden, behoben 
worden. Eininal hat sich mir immer deutlicher gezeigt, daB die An- 
nahme einer plotzlichen BewuBtlosigkeit infolge Betiiubung durch die 
liberraschende Explosion eines Artilleriegeschosses nur relativ selten 
zutrifft. Von alien Seiten wird mir berichtet, daB das Platzen einer 
Granate den Mann im Schiitzengraben keineswegs in der Regel vollig 
uberrascht. Meist geht dem Vorgang der Explosion eine Zeit angstvoller 
Spanming voraus; das Herannahen des Geschosses wird, wie mir einer 
meiner Assistenten schreibt, ,,mit dem Gehor verfolgt, ob sie vor, hinter, 
rechts oder links von ims einschlagt. I)iese Spannung, in der man viele 
Sekunden lang ein herankommendes GeschoB verfolgt, ist aueh das, 
was besonders imstande ist, die Xerven zu erschopfen“. Es ist also nieht 
so, daB die Granatexplosion und die Minenverschiittung 1 ) dem Xeuro- 
tiker keine Zeit zum Entstehen seelischer Erregung gelassen hatten, ehe 
er bewuBtlos, d. h. meist durch Angst und Schreck ohnmiichtig geworden 
ist. Mir stehen auch von meinen eigenen Kranken Dutzende von Aus- 
sagen zu Gebote, in denen die angeblich Verschiitteten oder durch eine 
explodierende Granate bewuBtlos Hingeworfenen den ganzen Hergang 
beschrieben, ja noch wahrnahmen, wie ihre Kameraden getbtet, zer- 
rissen wurden, wie sie selbst noch imstande waren, sich schiitzend hin- 
zuwerfen, in Deckung zu rennen, wie sie selbst noch zu fliichten ver- 
mochten 2 ). Oft trat die BewuBtlosigkeit erst nach Minuten und Stunden 
ein, nachdem die unmittelbare Gefahr iiberwundeti war und ihre gauze 

x ) Schmidt (Zeitschr. f. d. ges. Neur. u. Psych. 2d, 514) glaubt sagen zu 
konnen, daB nach Granatexplosioncn nielir korperliche hysterische Symptome 
auftreten, nach Minenexplosidn mehr seelische Stbrungen. Ich fand dicse Annahme 
bei meinem Material nicht bestatigt. 

*) Ein Beispiel aus den letzten Tagen: 19jahriger IJntoroffizier, vor Verdun 
an einem Tag durch Granaten 3mal verschiittet; letztmals abends 10 Uhr. Hort 
das Herannahen der Granate, sieht sie einschlagen, zittert am ganzen Leib, nimnit 
wahr, wie 8 Kameraden seiner naohsten Umgebung vollig zerrissen und grauenhaft. 
verstiimmelt sind; nach etwa 5 Minuten wird er bewuBtlos, wird bewuBtlos zum 
Truppenverbandsplatz getragen, kommt dort nach einigen Stunden zu sich, zittert 
sofort sehr stark, namentlich rechts, hat pseudospastische Paraparese der Bei no 
mit rechtsseitiger Hemianasthesie. Genaue Erinnerung an die Vorgange bei der 
Granatexplosion und kurz nachher. 
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OroBc deni reflektierenden BewuBtsein des zunachst ruhigen und ganz 
besonnenen Soldaten erst vollig klar wurde 1 ). Es ist also voreilig, die 
ineist behauptete BewuBtlosigkeit von Stunden, Tagen oder gar Wochen 
als sicheren Beweis einer Hirnerschutterung anzusehen 2 ). Es handelt 
sich in der Regel uni eine psychogene Ohnmacht und nachfolgenden 
Stupor, urn seelischen Shock, um jenes Erloschen des BewuBtseins unter 
dein EinfluB seelischer Ersehuttcrung, in dem Orlowski 3 ) eine Schutz- 
maBnahme des Organisnius erblickt, weil diese Ohninaeht dem Betrof- 
fenen das bewuBte Erleben aller seelischen Not erspart, die aus deni 
hilflosen Zustand resultieren wurde 4 ). Natiirlich durfen diese Erfah- 
rungen in bezug auf die Cberschatzung des meehanischen Momentes 
nieht dazu fiihren, das hiiufige Vorkomnien echter Commotio nun 
etwa zu leugnen; es ist ganz zweifellos, daB manche Soldaten, 
die zur Erde geschleudert. an die Wand geworfen werden, eine Sc ha del - 
basisfra kt ur, eine Him- oder Meningealblutung (Hon ne- 
berg), eine Hirnq uetseh u ng erfahren. X T nd es ist ebenso un- 
bestritten, daB vielc Folgeerschei n u ngen dcrartiger Granat- 
kont usionen und Mi non versehiif t u ngen organischer Natur 
si nd, so daB wir JHemi- und Monoplegien, Augenmuskellahmungen. 
TmmmtdfclIzerreiBungen und Labvrintherschutterungen, traumatische 
Psychosen mit Schlafsucht. Schwerbesinnliehkcit und reizbarer Ver- 
stinimung. den ainnestisohcn Syniptomenkomplcx und andere post- 
trauniatisclie Seliwachezustande auftreten selien 6 ). DaB der Schadel 

! ) Ygl. Weygandts Mittcilumjen iil>er das Zuriiektretell der Affektv im 
KiigclrciM’ii der Schlacht, Aiuia lien. die mir von tnanehen Kriegstcilnehmern 1>< - 
statist warden. Sielie aucli St ra nskys Selbst beohaehtung (Wiener ined. Woeln n- 
sclirift 101. r », Xr. 27). 

2 ) (ileieiier Ansieht ist .-inch Haupt maun: Kriegsneurosen und traumatisehe 
XruniM-. Monats.xclir. f. Psych. u. Neurol. 39. Heft J. IS)Hi. Sielie ferner Jen- 
di assik. Neurol. ('entralhl. 191(), Xr. 12. 

y ) R< feriert Neurol. ('entralhl. lDl(i, S. (>2(>. 

4 ) L. Mann (Mannheim) sieht in der Olinmacht elier einen sehadlichon Uni¬ 
stand. Die .Bewufttlosi<*keit verhindere die Ent ladling des hoehgradigsten Affektes, 
der dadureh (im Sinne der Freudselien Lehroii) eiiigekleinnit werde; es bloilx* dann 
das heilsame Abreagieren aus. Mann sprieht von eineni Versagen der Njierrvor- 
riehtungen. einem Durehbrennen der Sickening. So einleuehtend manclies zu sein 
seheint. so muB dieser Auffassung dot h cntgrreiigelialtcii werden, daB die klini- 
schen liilder der Sch reck no arose in ganz uleieher W(»ise auch dann vorkomnien. 
wenn koine BewuBtlosigkeit voranging. Stei n maclit iiberhaupt die Unmdglich- 
keit des Abreagicrcns brim Militiir fiir vieles Hysterisehe vcrantwortlicli. 

°) Weim L. Mann (Breslau) naeli IVsprechung der Erkrankung des inneren 
Oh res bri <iranatoxplosii>n sagt: ..Jedenfalls mahnen solche Beobachtungen dazn. 
dir (h-anatexplosionswirkungen nieht aiisseldieBlieh voin Standpunkt der .Wunsch- 
vor>tellnngen‘ zu betrachtoif 4 , so hat or natiirlieli reeht. Es ist nur nieht klar. 
an wen sieli seine Mahiumg riebtet. Denn diese Einseitigkeit ist weder mir nueh 
Bo nlibf fer in den Sinn gekommen. Ygl. ineine Soli rift iilx*r die Granatkontusion. 
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dabei auBerlieh ganz unverletzt sein kann, hat Schuster mit Recht 
betont. Die Bedeutung der Gasvergiftungen vermag ich nicht zu 
beurteilen, da ich derartiges nicht gesehen und auch in der Literatur 
nicht viel Brauchbares dariiber gefunden habe. Der EinfluB der Detona¬ 
tion als starken akustisehen Reizes ist von manchen ganz unsinnig liber- 
trieben worden 1 ). Weitaus die Mehrzahl der Granatexplosionsstbrungen 
gehort ins Gebiet der psychogenen Erkrankungen 2 ). Nach zu- 
verlassigen Mitteilungen von der Front sind starke Sehreckwirkungen 
auf korperlichem und seelischem Gebiete nach langdauerndem Trommcl- 
feuer sehr haufige Vorkommnisse; Redlich 3 ) spricht davon, daB ganze 
Kompagnien von nervbsen Zustanden, Weinkrampfen, Erbrechen usw. 
befallen wurden; ,.kaum war aber die Mannschaft abgelost und in die 
Reserve versetzt, erholte sie sich und das seelische Gleiehgewicht war 
bald wiederhergestellt 44 . Klingen derartige Sehreckwirkungen rasch 
wieder ab, wenn die Gefahr vorbei ist, so werden sie gar nicht als pathn- 
logische Zustande gewertet, sondern eben als naturliche AuBerungen 
einer grauenhaften und in ihrer unabwendbaren Hilflosigkeit besonders 
qualvollen Lebenslage. Zittern, Sehwache der Beine, Heulen und 
Lachen in wildem Durcheinander sieht der Truppenarzt nach eineni 
Trommelfeuer oder Sturinangriff als A f f e k te rsc h b pf u ngssy 1 n p t o m e 
haufig. Nach einer ruhigen Nacht ist das meiste voruber 4 ). Es bleibt 
also eine Frage der Definition, ob man solehe starken Affektwirkungen 
schon pathologisch oder noch physiologisch bewerten will, da ja schlieB- 
lich unser Organismus nach seinen allgemeinen biologischen Zwecken 
nicht fur 8tagiges Trommelfeuer oder ahnliches Hollengetriebe gebaut 
und eingerichtet ist 6 ). Von diesen sozusagen normalen Affektausdrucks- 
formen, bei denen der Weg von der seelischen Erregung zur korper- 
lichen Veranderung unbekannt ist, fiihrt nun eine ununterbrochene 

*) Vgl. die zutreffende Kritik von Hildebrandt, Neurol. Cenlralbl. 1915, 
Nr. 19. 

2 ) Ganz gleicher Meinung sind auch Bonhoffer, Redlich, Lewandowsky 
und vide andere. Wollenberg stdlt das ,,emotioiu*lle Moment* 4 durchaus uber 
das „kommotionelle“, betont aber dabei die groBe Haufigkeit des ,,kommotionellen 
Beiwerkes“ namentlich von seiten des Gehororgans. 

3 ) Med. Klin. 1915, S. 4B9. 

4 ) Es ist also nach diesen Erfahrungen dock nicht so, daB, wie Meyer und 
Reichinann (Archiv f. Psych. 56 , Heft 3) ineinen, die Xaehwirkung schwerer 
Geschosse eine so gewaitige und neuartige Beeinflussung des psychophysischen 
Organisnnis darstellen, daB sie ceteris paribus bei jedem Betroffenen zur patho- 
genen werden konne. Jedenfalls gilt diese Annahme nur fur einen Augenblicks- 
zustand, nicht fiir eine Janger dauernde Neurose. 

5 ) Einer nieiner Assistenten sah nach lltagigem Trommelfeuer einige Leute 
in tiefen apathischen Stupor verfallen; in Ruhestollung zuriickgenommen, wurden 
sie rasch wieder gesund und gaben an, sie hatten „eben niminer gekonnt 4 *. Der¬ 
artiges kommt sicherlich h&ufig vor. 
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Reihe von Bildern zu ausgesprochen pathologischen Reaktionen hin- 
iiber. Das Pathologische kann in der abnorm langen Dauer der an sich 
zunachst normalen Schreckwirkungen bestehen (ein Schiitteltremor 
geht also iiber Tage und Wochen) oder aber in der nach Art und Dauer 
ungewohnlichen Wirkung des Affekts auf die Korperlichkeit oder die 
Bewufitseinsklarheit. Immer aber handelt es sich zunachst um abnorme 
Fixierung von Affektwirkungen 1 ), bei der das I deage ne anfanglich 
ganz zuriicktreten kann. Hier begegnen wir nun also einer bekannten 
Streitfrage: Bonhoffer, Kraepelin u. a. trennen die schreckneuro- 
tischen Zustande von den hysterischen Reaktionen, Bonhoffer halt 
die abnorm tiefe Wirkung des Schreekens auf Leib und Seele des Be- 
troffenen nicht fiir hysterisch, sondern nur die abnorme Fixierung der 
Wirkung durch halb- oder unbewuBte Wiinsche, durch den ,,WiIIen zur 
Krankheit‘‘ 2 ). Allein es ist doch nicht zu verkennen, daB die Wirkungs- 
weise des Affekts auf Leib und Seele in beiden Fallen,* bei der ,,Schreck~ 
neurose“ wie bei der von Anfang an hysterischen Reaktion genau die 
gleiche ist: es handelt sich in beiden Fallen oft um die Bahnung un- 
gewohnlicher Wege im psychophysischen Organismus, um das Auf- 
treten korperlicher Symptome von typisch hysterischem Anstrich und 
von seelischen Zustanden, die alle Wesensztige der hysterischen BewuBt- 
seinsspaltung an sich tragen. Wer wie hewandowsky 8 ) und ich den 
Begriff ,,hysterisch“ weiter faBt als Bonhoffer und Kraepelin dies 
neuerdings tun, wer mehr auf dem Boden von Janet steht, als auf dem 
von Kohnstamm, wer nicht von einer Krankheit ^Hysterie' 4 , 
sondern nur von einer ,,hysterischen Reaktionsweise“ spricht, wer im 
Schreck einen hysterisierenden Faktor sieht, der bedarf nicht der Ab- 
grenzung einer Schreckneurose, sondern kann die psychogene Sympto¬ 
matology der Granatkontusion wie anderer akut-affektiver Schadlich- 
keiten unter die hysterischen Reaktionsformen rechnen. Wem freilich 
das Wort Hysteric ein ,,bissiges Schimpfwort“ ist (Holzmann) oder 

*) Dor in der Litoratur sich einbiirgernde Ausdruck „pathologische Affekt- 
fixierung“ (Bonhoffer u. a.) ist sprachlich nicht ganz richtig. Nicht der Affekt 
wird fixiert, sondern die akute Wirkung des Affektes auf die Korperlichkeit. 

2 ) Es wird sich enipfehhm, daB wir bei unseren Erorterungen der vorliegenden 
Frage aueh tenninologiseh strong zwischen Schreckwirkungen und Schreck¬ 
neurose unterscheiden. Die Wirkung ist etwas Voriibeigehendes, unterliegt dera 
(tesetz der Z<‘it, die Neurose ist eint* Krankheit, die sogar allmahlich im Laufe der 
Tage, Woclien und Monatc zunehinen kann. Gleiche Auffa»ssung hat Horn (L c.). 
der von ,,mehr nur episodisclien, kurz voriibergehenden, quasi physiologischen 
Schn ekreaktioiicn Ixd G(*sunden“ spricht und sagt, daB sich 80% aller Schreck- 
neurosen aus ,,sohon vurher tatsachlieh kranken, nervosen, blutarmenund herunter- 
gokoinnuuien Individuen* 4 rekruti(‘ix‘n, daB Fehlen jeder (angeborenen oder er- 
worbenen) Disposition lx i i Sclireckneurosen „eine zum mindesten ungewohnliche 
Erseheinung ki sei. 

' 3 ) Lew a n d o ^ sky, Die H yst< 1 rie. B< rli n 1914, Springer. 
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wer bei den hysterischen Reaktionen nach Schreck an ,,zweckbewuBt 
groBgezlichtete Pseudokrankheiten“ *) denkt, der steht in Fragen der 
Definition auf so ganz anderem Boden, daB eine Verstandigung unmog- 
lich ist. Xun lehrt ferner die tXbersicht liber ein groBes Material, daB 
alles, was die Granatkontusion oder jeder andere akiite seelische Shock 
an psychogenen Symptomen erzengt, auch ohne einen solchen Shock, 
ohne jeden Schrecken vorkommt. Die schreckneurotischen Bilder der 
Astasie-Abasie, der Stummheit, Taubheit und Taubstummheit, dcs 
Stotterns, des Versagens der Glieder mit und ohne Tremor und Spasmus, 
alles, was wir bei der Durchsicht von einigen hundert Fallen von Granat¬ 
kontusion in unserer Klinik fanden — wir fanden es alles auch bei anderen 
Formen der Hysterie 2 ). Lassen wir im Begriff ,,hysterisch“ das charak- 
terologische Moment beiseite, fassen wir mindestens den Begriff „hyste- 
riseh“ im allerweitesten Sinne, so vereinigt ein Band fast alle Formen 
psychogener Reaktion auf das seelische Ungemach des Krieges, mag es 
nun eine Minenverschuttung oder Granatexplosion, langes Artillerie- 
feuer oder die Angst vor dem bevorstehenden Sturm, Unbehagen auf 
dem Wege zur Front oder bei Ankunft im Schlitzengraben sein. Ich 
habe unter meinen Beobachtungen zahlreiche Falle schwerer psj^cho- 
gener Dammerzustande ohne jeden akuten Affektshock, die nach 
Symptomatologie und Verlauf sich in nichts von den Schreckdelirien 
nach Granatkontusion unterschieden. Der Affekt war wohl in alien 
Fallen die Ursache, aber es brauchte nicht der elementare Schreck 
mit seinen vorgebildeten Reaktionen zu sein. Angst und Erwartung, 
Ekel und Grauen, aber auch komplizierte seelische Konflikte konnen 
ebenso wirken 8 ). Eines allerdings ist unverkennbar: mag man in 
Fragen der Definition des Begriffes ,,hysterisch“ stehen wie man will, 
die weitere Entwicklung der Schreck- und Angstreaktionen 
hangt im wesentlichen von der psychischen Struktur des Ge- 

x ) Diese Auffassung unterstellte Oppenheim seinen Gegnern (14. XII. 1914). 

*) Hi Idebrandt (1. c.) berichtet von einem Soldaten, der aus einer brennenden 
Scheune, in der viele seiner Kameraden umkamen, gt*rettet wurde und dann das 
Bild schwerer Neurose bot. Dbrigens gibt z. B. auch Oppenheim zu, daB die 
Myotonoclonia trepidans auch oline Trauma vorkonnne; er denkt aber dann vor 
allem an reflektorische Entstehung nach neuritischen und myositischen Erkran- 
kungen. Sarbo machte vor allem Erfrierungen und Durchnassungen verantwort- 
lich. Es ist aber sicher, dafl es aller dieser ortlichen Schadigungen nicht bedarf, 
um — auch ohne akutes physisches oder psychisches Trauma — die pseudo- 
spastische Parese mit Tremor entetehen zu lassen; Furclit und Angst bringen das 
gleiche zustande. 

8 ) Eine Mitteilung aus dem Feld als Beispiel: Ein Soldat fand bcim Aus- 
graben wrschiitteter Kameraden plotzlich seinen Hauptmann mit abgerissenem 
Kopf. Tags darauf verfiel er in einen Dammerzustand, in dem er mit alien Aus- 
drucksbewegungen des Entsetzens sclirie: „Mein Hauptmann, da liegt mein Hau]»t- 
raann.“ 
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schadigten, meistens im Sinne der Angst- und Wunscheinflusse, ah 1 )* 
DaB die Wirkungen des Schrecks andauern, daB sie sich sogar oft 
noch im Laufe von Stunden, Tagen und Wochen verschlimmern und 
ausbreiten, daB zum „Thymogenen“ das ,,Ideagene“ im Symptom - 
bild hinzutritt, daB die Zustande dicht hinter der Front rascher heilen 
als im Heimatlazarett, eine Tatsache, an der kein Zweifel ist, das ruhrt 
nicht mehr vom Schreck her, sondern von der seelischen Eigenart dessen, 
der den Schreck erlitt 2 ), und von der Behandlung, die er bald nachher 
erfuhr. 

Was die klinische Beobachtung lehrte und die Statistik der Unfall- 
neurosen schon friiher eindringlieh gelehrt hatte, erhielt dann noch einen 
weiteren statistischen Beweis durch die Erfahrungen bei den Kriegs- 
gcfangenen. Das hat Kollege Nonne vorhin eingehend erlautert 
und daswissen wir jaauch schon aus den Mitteilungen von Lilienstei n 3 ) 
Bonhoffer 4 ) und Morohen 5 ). Beim Kriegsgefangenen fallen alle die 
Momente weg, die beim Neurotiker die Symptorne festhalten und steigern. 
Beim Kriegsgefangenen besteht meines Erachtens sogar ein positiver 
Wille zum flesundwerdcn und Gesundbleiben, weil fur ihn das 
Oesnndblciben die erste Voraussetzung fur seinen hochsten Wunsch: 

*) Das Theoretische hieriiber gut bei Lie pm a nn. 1. c. Seine Unterschcidung 
von primarer unmittelbarer Kausalwirkung des psychischon Traumas und sekun- 
darer, mittelbarer psychischcr Verarbeitung mit den final gcricliteten psyeholo- 
eischen Meehanismen des Selbstsehutzes trifft den Kern des ganzen Problems. 
Xur nibehte icb nicht zugeben, da 13 das Trauma einen „neurasthenischen Zustand* 
beim bisher Gesunden orzeugt. DaB der ,,u liter be wuBte Wunsch, sich den iiber- 
muehtigen Anfordemngen zu entziehen“ (Liepmann) schon vor der Omnat- 
explosion vorhanden sein kann, haben Bonhoffer und Lewandowsky schon 
am 14. XII. 1914 betont. Gleicher Ansicht aucli Simons, Peritz. Sehr treffend 
Liepmann: ,,Es kann doeh ein von den Strapazen und Gefahren schon vor dem 
Eintritt des psychischen Traumas geschwachter Mensch geheime Wiinschc. die er 
sic-h selbst nicht rinecsteht, auf Erldsung aus der Situation hegen, und diese konnen 
den Erfolg ha ben. da (3 die erste Sell reck wirkung fixiert wird.“ 

2 ) (deieher Ansielit aueh St r ii m pell 1. c., wo ausgefuhrt wird, daB der Schreck 
nur bei schon bestehender latenter Krankheitsbereitschaft dauemde nervdse 
Stdrungen inaclie. Das ist die in psychiatrisclicn Kreisen fast allgcmeine Auf- 
fassung der Saehlage. Vgl. z. B. aueh die Arbeiten von Redlich, Kar plus (Wiener 
kJi n. W T oeliensehr. 1915). Hildebrandt (1. c.) sprieht von der allmahlichen Um- 
wandlung einer psychogenen Xeurose in eine ideagene. Aueh O ppe nhei m erkennt 
an, daB die Dauer der Schreckwirkung von der Intensitat des psychischen Traumas 
und von der individuelJen Beschaffenlieit des Xervensystems abhange; er sagt 
ierner. der Sehreek kbnne das Xervensvstem aus den Fugen bringen, meint alx'r, 
dieser Zustand des Aus - den - Fugen - Gebrachtseins kdnne ein dauerndcr 
s<*in, ohne daB es zu oivanisehen Yeriinderungen komme. Man sieht liier das Mil3- 
liehe einer bild lichen Ausdrucksweise. 

a ) Arehiv f. Psych. 56 , Heft 1. 

4 ) Berliner klin. Wochensehr. 1916. Xr. 25; Monatsschr. f. Psych. 40 , 199. 

5 ) Miineli. ined. Wochensehr. 1916, Xr. 33, S. 1188. 
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die spatere Ruckkehr zur Heiraat ist, die er ja erst in der weiten Feme 
cles Kriegsschlusses vor Augen hat. Bis dahin gilt fur ihn: „nimm alle 
Kraft zusammen, daB du durchhaltst, darait du spa ter wieder heim- 
kommst V‘ Liegt die Sachlage ausnahmsweise einmal anders, wie bei der 
Austausehmoglichkeit wegen Invaliditat oder der Versetzung nach der 
Schweiz, dann sehen wir auch, das hat ja Bonhoffer erst kiirzlieh init- 
geteilt 1 ), neurotische Symptome vom Tvpus der sog. trauma t-ischeu 
Neurose auftreten 2 ). 

So lehrt uns also die Erfahrung die groBe Bedeutung des Seelen- 
lebens des Soldaten fur Entstehung und Verlauf der Storungen. 
denen er unter der furchtbaren Wucht des modernen Krieges, vor allem 
unter dem Feuer der sehweren Artillerie vereinzelt anheimfallt. Dabei 
wollen wir nie vergessen: hunderttausendfach mogen in nachster Nahc 
unserer Krieger Granaten platzen, Zehntauscnde werden verschuttei und 
mir muhsam wieder ausgegraben, aber die elastische Xatur des gesunden 
Marines, der die Notwendigkeit des Aushaltens im Kriege be- 
jaht, rafft sieh iminer wieder raschempor 3 ) und nur ein kleiner Prozent- 
satz unterliegt und fluchtet sieh in die Krankheit 4 ), deren An- 
fangssymptomen eine angst lich-hvpochondrische Gedankenrichtung 
noch manches hinzufiigt und die ini Laufe monatelanger Lazarettbe- 
handlung sieh mit mancher neuen Zutat iatrogener und anderer Her- 
kunft erweitert. Dabei darf naturlich, wie ieh schon immer hervorhob 
und neuerdings wieder Horn burger mit Recht betonte, ein hysteriseher 
Zustand nicht ohne weiteres zur moralischen Kennzeiehnung seines 
Tragers verwandt werden, weil ja die Willensveranlagung der einzelnen 
Mensehen versehieden und die Beherrschung des Bewegungsapparates 
nicht eine einfaehe Saehe der Moral ist 5 ). Oft finden sieh freilieh gleich- 

1 ) Monatsschr. f. Psych, u. Neurol. 40 . 199. 

2 ) Nicht ohne Staunen las ich (Neurol. Centralbl. 1910, Nr. 13, S. 530ff.), 
daB Oppenheim die Bonhoffersehen Mitteilungen iiber das Felilen der trau- 
matischen Neurosen b(*i den — oft verschiitteton, lange im Artilleriefeuer zer- 
murbten — Kriegsgefangenen als riclitig anerkennt, daB ihn aber diese Tatsachen 
nicht an der Richtigkeit der von ihm begriindeten L(‘hre zweifeln lassen; dit'se wird 
fiir ihn dadurch nicht ,,er.sehuttertIch meine, wcuin sieh di(' ohen genannten 
Erfahrungen bei Untersuchung eines groBen Materials als vollig riclitig be- 
statigen, so wiirde schon ein groBcs MaB von Unglaubigkeit dazu g( horen, wollte 
man noch langer an der psyehogenen Gnindlage diesru* traumatiseluMi Neurosen 
zweifeln. 

3 ) Vgl. 8eelerts Erfahrungen im Feld, 1. c. 

4 ) Auf ganz anderem Boden steht Sarb6 (Wiener klin. Wochenschr. 1910. 
S. 608), der glaubt, daB bei der Granatexplosion das Geliirn .,bin und her geschuttelt 
werde, daB der psychische Shock keine Rolle spiele. daB nie ein Rezidiv uuftrete. 
laB alle wieder zur Front zuriickwollen. Sarbo kann dabei nur ganz bestimnite 
scltene Falle vor Augen haben, so list bleibt seine Darstellung unbegiviflich. 

5 ) Vgl. auch Wagner v. Jaurcggs geistreiche Unterscheidung von „Nicht- 
wollenkonnen“ und „Nichtk6nnenwollon“. — Horn burger (Miinch. mod. Wo- 
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384 K. Gaupp: 

zeitig auch ethiscke Defekte, vor allein die Selbstsucht und Riicksichts- 
losigkeit des Psychopathen. 

Geht man der Frage der Determinieru ng der Symptome im Ein- 
zelfalle genauer naeh, so ergeben sick manche interessante Einzelheiten. 
Xeben der einfachen zeitlichen Fortdauer der typischen Schreckwirkung 
in der Astasie, dem Tremor, der Taehykardie, der seelischen Apathie, 
sehen das Wiederaufleben friiherer neurotischer, gewissermaBen 
bereitliegender Symptome, wie der hysterischen Anfalle, eines fruheren 
Tics, einer fruheren Aphonie oder eines jugendlichen St-ottems; Cimbal 
nimmt an, daB manche Reaktionsformen familiar vorgebildet seien 1 ). 
Wir sehen das Festhalten einer im Augenblick des Schreckens einge- 
nommenen Haltung, wie Wollenberg sich ausdriickt, ,,die Fest- 
nagelung der dem aufregenden Ereignis unmittelbar vorhergehendcn 
Bewegungen und Stellungen“, wir bemerken das Verfallen in infantile 
und puerile Zustande offensichtlicher Hilflosigkeit, wir finden alto 
Leiden, wie Ohrkatarrhe und Stottern als wirksam bei der Entstehung 
von Taubheit und Taubstummheit — z. B. Fall von Sanger — ferner 
die Nachwirkung erst kurz vorher durchgemachter Krankheiten, so einen 
hysterischen Pseudotetanus nach friiher durchgemachtem echtem 
Tetanus 2 ), wir erkennen die symptombestimmende Bedeutung anfang- 
licher Schmcrzen, kleiner begleitender Verletzungen durch Erdstucke 
oder Granatsplitter, die hysterische Uberlagerung anfanglicher orga- 
nischer Storungen, wir finden z. B. in der Kombination hysterischer 
Zustande mit organischen Storungen von seiten des Ohres und Laby¬ 
rinths schwierige diagnostische Aufgaben 3 ). Inwieweit die klinisch 
interessanten angioneiiroti.sehen Storungen ideagen symptomdeter- 
minierend auf Lahmungen und Contracturen wirken, haben vor kurzem 


chensehr. 1916, Nr. 29): ,.Man tut dann so, als ob nicht auch ohno bewuBtcn 
ode r unhrwuBtcn Wunscli die Kraft des Wollens, die psyehisch-nervose Energie 
vei>:iL r on k< unite. “ 

L ) Hor n sagt mit Beztig auf die klinischen Bilder der Schreckneurose: ,,Jede$ 
Individuum wird eben mit der durch die spezifische Disposition gegebenen vul- 
nerabelstcn Seite seines Organismus am leichtesten und intensivsten reagieren.“ 
(1. e.) 

2 ) J. Bauer in der Sitzung des Wiener Vereins fiir Psychiatric und Neurologic 
vom 15. Nil. 1914. Durchgemachte Darmkatarrhe konnen die Vorbilder hysteri¬ 
scher Durehfalle werden. 

3 ) V'jl. namentlieh Zange, Munch, med. Wochenschr. 1915, Nr. 28 und 32: 
und Seige, Monatssehr. f. Psych, u. Neurol. 39 , Juni 1916; Urbantschitsch, 
Wiener med. Wochensehr. 1916, S. 262. Bruns machte schon im Januar 1915 
(Neurol, ('entralbl. 1915) auf die Haufigkeit der Verbindung organisclier Sym- 
ptome (namentlieh von seiten des inneren Ohres) mit funktionelien Storungen 
hei der Granatexplosion aufmerksam. Thost betontdie Bedeutung des Luftdruckes, 
wenn die Granatexplosion im peschlossenen Kaurn auftritt. Sarb6s neueste Ab- 
handlung liber die Taubstunimheit naeh (Jranatfernwirkung als medullare Krank- 
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Wollenberg und Rose life Id 1 ) in Erwagung gczogen. Ganz unver- 
kennbar bringen die meisten kriegsneurotisehen Zustande solche Sym- 
ptonie zutage, die ihren Trager als hilflos und zu weiterer Dienstlei stung 
unfahig erscheinen lassen 2 ). Dem akuten Bild gliedern sich dann all- 
mahlich im Laufe der Wochen und Monate, seltener von Anfang an, 
unbestimmtere Symptome an, die die iibliche schematische Differen- 
zierung mehr zu den ,,neurasthenischen“ rechnet, die aber zum Teil 
rein psychogen sind, zum anderen Teil aber auch aus der vor dem Granat- 
shock schon vorhandenen chronischen Erschopfung stammen, also das, 
was man als ,,Hysteroneurasthenie“ zu beschreiben pflegt. Und 
schlieBlich kommen dann viele sekundaren symptombestimmenden 
Umstande hinzu, vor allem leider die so iiberaus haufigen Fehldiagno- 
sen (dutzende Male sah ich schon den hysterischen Schiitteltremor mit 
der Diagnose multiple Sklerose versehen; einem hysterischen Dys- 
basischen war von einem Arzte die Aufrichtung seines Rumpfes aus der 
Beugecontractur eindrm|glich verboten worden, weil sie seinen sofortigen 
Tod zur Folge haben konnte; orthopadische Apparate aller Art fiihren 
hysterische Symptome in Dauerzustande iiber). Eindringlich wird von 
vielen.betont, man solle die Neurotiker nach Schreck tunlichst nicht ins 
Heimatgebiet zuriicksenden, sondem drauBen wieder zur Ruhe kommen 
lassen. Die falsche Behandlung durch die Angehorigen, die Verwohnung 
und Bewunderung in der Heirnat, die lange Untatigkeit und die spiele- 
rischen Beschaftigungen im Lazarett, die Nachahmung bei Konzerl- 
trierung vieler Neurotiker in Speziallazaretten 3 ), der krankende Vor- 
wurf der Driickebergerei, das Klagen und Jammem der Frauen, der 
Mangel an Patriotismus und die ablehnende innere Stellungnahme zum 
ganzen Kriege, die Angst vor emeuter Dienstleistung, die Erinnerung 
an die Erlebnisse im Felde, alle diese Dinge sind ja bekannt und es ge- 
niigt, sie hier in Kiirze genannt zu haben. Auf die Simulation gehe 
ich nicht niiher ein. Die Frage ist wahrend des Krieges nicht offentlich 
zu hesprechen. Es will mir nur manchmal scheinen, als ob man neuer- 

heit (Med. Klin. 1916, Nr. 38) wird wokl kaum Zustimmung finden. Bei keinem 
Symptom diirfte die psychogene Grundlage so zweifelsfrei sein, wie bei der mit 
Taubheit verbundenen Stummheit nach Schreck. Ich sah sie oft unter meinon 
Augen nach seehscher Erregung lvzidivieivn. Vgl. auch Gaupp, Die Granat- 
kontusion, 1. c. 

1 ) Vortrage in Baden-Baden 1916. 

2 ) Von Homburger (1. c.) mit Recht lx*tont. Er ( rlautert anschaulich, daB 
sich der Hysterische den von ihm geforderten Bewegungszwecken entziehe, indeni 
die motorischen Antomatismen ihn jeder geordneten Bctatigung entziehen. 

8 ) Oppenheim sah ,,nie“ Krankheitsnachahmung. Ich habe sie in meiner 
Klinik unter meinen Augen entst<^hen sehen, indeni ein Hysteriker die auBerst 
absonderliche hvipfende Gangstorung seines Bettnaekbars ubernahm und lange 
fest-hielt. Auch Wagner v. Jauregg sah Nachahmung hysterischer Symptome 
(Wiener Verein f. Psych, u. Neurol. 15. XII. 1914). 
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clings in der Ablehnung ihres Vorkommens eher etwas zu weit gehe. 
Dali sich unter einem groBen Millionenheer auch manche Betniger 
finden, ist fiir den selbstverstandlich, der die Betrugszahlen unserer 
Reichskriminalistik kennt. Einige neuere Abhandlungen liber die Simu- 
lationsfrage, wie z. B. die von Singer 1 ) seien als recht beachtenswert 
hier genannt. Der Timor campi bleibt der Erorterung nach Friedens- 
schluB vorbehalten. 

Die Kriegsliteratur spricht vielfach von einer Ko m motion.s- 
nourose. Ich berichte hier nicht liber sie, veil ich sie ebensowenig wie 
die Epilepsie als Neurose mehr anzuerkennen vermag 2 ). Wo die Hirn- 
erschiitterung nicht voliig ausheilt (sie heilt sehr haufig restlos aus, wie 
ich an mil* selber erfahren habe), hinterlaBt sie organische, wenn auch 
manchmal mu* geringe Sehwachezustande, die ich nicht zur Xeurose 
recline. Wissen wir auch noch nicht allzuviel Genaues liber die organi¬ 
st-hen Veranderungen im Gehirn und Rlickenmark bei ungeheilter 
Commotio cerebri und spinalis, so wissen wir jjoch so viel, daB solehe 
Veranderungen vorhanden sind. Ihre exakte anatomische Erforschung 
ist cine dringliche Aufgahe der Histopathologic. Mit der Hysteric 
ha ben sie an sich nichts zu tun 3 ). Aber wie jeder geistig geschw^chte 
oder seelisch geschadigte Mensch, so kann auch der posttraumatisch 
Jnvalide zu psychogenen Reaktionen neigen. Die traumatische Hirn- 
schadigung schafft dann, wie Cassirer 4 ) richtig dargelegt hat, eine 
Bereitschaft fiir das Auftreten hysteriseher Zustande. Wie zur Imbe- 

x ) Die Objcktivierung nervbser Boschwerden im Kriege. Wiirzburger Ab- 
handlungen 12, 1. 191(>. 

2 ) Anders Tr. Schultze, der naeh Commotio cerebri ,,alle inoglichen Ubcr- 
gauge zwisehen schwereren und leichteren, gerade noch mit unsoren heutigen ana- 
tomischen Untersuelningsmethoden nachweisbaren bis zu nicht mehr nachwcis- 
baivn rein physikaliselien und chemischen Veranderungen in den betroffenen 
X< ■ rven;i])para t<‘ n * * kennt. 

3 ) (deiclier Meinung anch Schroder (Geistesstorungen nach Kopfverletzungen 
1D15), rler zwar den Begriff .,Kominotionsneurose*' beibehalt, das klinische Krank- 
heitsbild ausgezeichnet beschreibt, dabei aber deutlich ausspricht, daB diene Kom- 
motionsneuro.se von den rein fimktioncllen Zustandsbildern psychogener und 
neurastheiiischer Art zu untcrscheiden sei. Diese Unterseheidung sei freilicb prak- 
tisch oft sehr schwer, nicht selten unmoglich. Bei den Unterscheidungsmerkmalen 
erwiihnt Sch voder mit Recht das Verhalten der Erinnerung. Qualvolle Erinnerung 
an die Verletzung sowie an die dazu fiihrenden Vorgange sprcchen gegen echte 
Commotio. .,Es kann das im Einzelfall ein weiterer Beweis dafiir sein, daB das 
Kopftrauma eine langcre BewuBtlosigkeit und retrograde Amnesie nicht im Gefolge 
gcliabt hat, also auch nicht schwer gewesen sein wird.“ „Oft setzen die groben 
hysterischen Komplexe erst ein, nachdern die Verletzten sich von dem .el'sten 
Sell reck' und der Aufregung oder auch von der initialen voriibergehenden BewuBt- 
scinstriibung erholt liaben. ki Vgl. hierzu meine obigen Ausfiihrungen liber die 
Granatkontusion. 

4 ) Berliner klin. Wochenschr. 1916, Xr. 17. 



Original from 

UNIVERSITY OF MINNESOTA 



Kriegsneurost'ii. 


387 


zillitat bat die Hvstcrie auch zur Demenz nahe Beziehungen. Wir 
nuissen leider auch zugeben, daB unsere klinische Diagnostik nicht in 
alien Fallen die Unterscheidung der traumatischen organischen Him- 
schwache leichter Art von neurasthenischen, psyehopathischen odor auch 
hysterischen Bildem ermoglicht. Das Gehim reagiert auf vcrschiedene 
Schadigungen mit ahnlichen Zeichen veranderter Leistung 1 ). Aber 
weil die Diagnose praktisch nicht immer gelingt, muB doch an der tat- 
sachlichen Andersartigkeit solcher Zustande festgehalten wcrden. 
Mechanische Erschiitterungen erzeugen nicht genau die gleichen phv- 
sischen und psvchischen Wirkungen wie seelische Erregungen; die Folgen 
der Hirnerschutterung sind mit der Schreckneurose oder einer anderen 
traumatischen Xeurose nicht vollig identisch 2 ). Man verweohsle danut 
aber nicht die ganz andere Tatsache, daB starke seelische Erregungen 
vermutlich durch tiefe Wirkung auf das vasomotorische System orga- 
nische Himschadigung, ja vielleicht sogar den Tod herbeifiihren konnen. 

Die Prognose der kriegsneurotischen Zustande hangt, wenn wir inn- 
die wirklichen Xeurosen ins Auge fassen, hauptsachlich von der seelischen 
Struktur des Erkrankten, seinem Charakter und seiner Stellungnahnu k 
zum Kriege, von unseren arztlichen MaBnahmen 3 ), vom Gauge und von 
der Dauer des Krieges, von der spiiteren Gestaltung des Arbeitsmarktes 
und von der Losung der Rentenfrage ab. Sicher verlauft die Schreck¬ 
neurose des nicht psyehopathischen, sondern nur im Kriege erschopften 
Mannes an sich gunstig, solange sie nicht zur „Zweckneurose“ im Sinne 
von Beyer 4 ) und Timbal 5 ) geworden ist. Dies gilt auch fur die sog. 
Affektepilepsie 6 ). Binswanger betont mit Recht die Hartnackigkeit 
d( 4 r hysterischen Sprach- und Phonationsstorungen 7 ). 

Die UnbeeinfluBbarkeit vieler psychogener Zustandsbilder durch 
unsere Heilversuche spricht nicht gegen ihre Zugehorigkeit zur Hysteric, 
sondern nur fur das Fortwirken der maBgebenden Ursachen. Der 
FriedensschluB wird unser bester Bundesgenosse in der Therapie sein, 
wenn ihm die Rentensueht dann nicht die Wirkung verdirbt. 

1 ) Die von Bonhoffer und Schroder be ton to Bedoutung d( k s aninestisehon 
Symptomenkomplexes erkenne ich da, wo er ausgepnigt vorliegt, wohl an, 
doch fehlt er oft; auch kann er bei Hysteric cbenfaUs vorkommen. 

8 ) Anderer Meinung ist Marburg, Wiener klin. Wochenschr. 1916, Xr. 10; 
femor Voss (Zentralbl. f. Herz- u. GeftiBkrankh. 1915, Xov.) und viele andere*. 
Am weitesten ging auf diesem Wege wohl Sarb6, der die mechanische Wirkung 
in den Vordcrgrund stellt und den seelischen Shock fur nebensachlich halt. 

3 ) Singer 1. c., „je weniger Nervose heimkommen, uni so wenigor trailma- 
tische Neurosen gibt es“. 

4 ) Arztl. Sachv.-Zeitung 1915, Xr. 21. 

5 ) Xeurol. Centralbl. 1915, Xr. 19. 

6 ) Bonhoffer, Monatsschr. f. Psych, u. Xeurol. 38, 61. 

7 ) Monatsschr. f. Psych, u. Neurol. 38, Heft 1/2. 1915. 
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Die Wege der Heilung sind zahlreich. Der Arzt heilt durch seine 
Personlichkeit, nicht dureh seine Methode. Wieviel von den krank- 
haften Symptomen auf eininal weggenommen werden kann, haben uns 
Xonne, Kaufmann und viele andere gezeigt und ich kaim dem auch 
aus eigener Erfahrung heistinimen. Der Arzt muB die HeilmaBnahmen 
selbst ausfuhren. Interessante Beobaehtungen verbiirgen die Heil- 
wirkung des Schreckens bei Symptomen, die der Schreck erzeugt 
hatte. Die moralische Verurteilung einzelner brusker Methoden, wie z. B. 
der von Kaufmann 1 ), Rothmann 2 ), Jellinek 8 ) und Muck 4 ) halte 
ich nicht fur angebracht. 1st die Moral des Arztes bei seinem Vorgehen 
unanfechtbar, ist er nur vom Willen zu heilen erfiilit, so ist auch jede 
Methode erlaubt, sofem sie wirklich hilft. Das gilt selbstverstandlich 
auch fiir die Hyp nose, die vom erfahrenen Fachmann ausgeiibt wird. 
Die physikalischen Heilmethcden behalten als Suggestivmittel ihren 
Wert, mi Idem auch manche Beschwerden. Die Bedeutung der mili- 
tarischen Autoritat und der disziplinaren Gewalt kann nicht bestritten 
werden. Alkoholenthaltsamkeit ist erforderlich. DaB die Beseitigung 
der massiven hysterischen Symptome nicht alsbald aus dem Hysteriker 
einen kampffrohen Krieger zu machen pflegt, ist eine Binsenwahrheit. 
Der Wille zur Genesung ist die wichtigste Vorbedingung fur ihren Ein- 
tritt 6 ). Vor der Verbringung der Neurotiker ins Heimatlazarett wird 
neuerdings immer mehr gewarnt 6 ), weil die hysterischen Symptome 
drauBen rascher und hesser heilen 7 ); fiir die erschopften Neurastheniker 
gilt dieser Grundsatz aber natlirlich nicht. Wo in bezug auf die Wieder- 
kehr der Dienstfahigkeit die Grenzen unserer arztlichen Macht und 
Kunst liegen, wie haufig z. B. die Entlassung zum Ersatztruppenteil 
einen Riickfall auslost, habe ich schon vor l 1 ^ Jahren genauer dar- 
gelegt 8 ) und ich habe dem damals Gesagten nichts Neues hinzuzufiigen. 
Zeitige oder sellist dauemde Dienstunbrauchbarkeitserklarung kann 
therapeutisch notwendig werden. Auf die Bedeutung rechtzeitiger Be- 
cinflussung der gesetzgebenden Faktoren in der Rentenfrage weist 
Hoche 9 ) immer wieder mit allem Xachdruck hin und wir konnen 

x ) Miinch. im*d. Wochrnsohr. 1916, 8. 802. 

2 ) Miinch. mcd. Wochcnschr. 1916, 8. 1277. 

3 ) Wiener klin. Wochcnschr. 1916, 8. 189 (Apomorphin). 

4 ) Miinch. mcd. Wochcnschr. 1916, Xr. 22. 

5 ) Audi Oppenhcim anerkennt die groBf* Bedeutung des Ge nestings wille ns 
heim Krai ike n (1. c., 8. 232). 

6 ) So z. B. Seclert, Singer, Seige, Redlich, Happich, Engelen und 
Rangette, Forster, Mohr u. a. 

7 ) Has Wort „Hciinal tk ist nach 8i nger eine j^'gehrungsyorstellung 4 *. 

8 ) R. Gaupp, Hysterie und Kriegsdienst. Miinch. med. Wochcnschr. 
1915, 8. 3(>1 und Die Granatkont usion. Beitrage z. klin. Chir. 9€, Heft 3. 

•) Vgl. namentlich Monatssdir. f. Psych, u. Neurol. 49 , 347. 



Original from 

UNIVERSITY OF MINNESOTA 



K negro eurosen. 


389 


ihn darin nicht dringend genug unterstutzen. Die Kapital- 
abfindung bei Unfallneurosen ist eine alte Forderung von mir und 
Hoche, die ich schon 1906 eingehend begriindete und deren praktische 
Ausgestaltung ich schon damals fiir die Unfallrenten durch Spezial- 
vorschlage anzuregen suchte 1 ). Seither sind viele Erfahrungen gesarn- 
melt worden, die in die gleiche Richtung weisen 2 ); ich erinnere vor 
allem an die Untersuchungen meines Tiibinger Kollegen Xageli 3 ) an 
seinem Schweizer Material. Wie notig uns eine einheitliche Auffassung 
und eine vollige Klarung der Pathogenese der traumatischen Xeurosen 
ist, beweist der Ausspruch Marburgs 4 ), daB dieFormen der Oppen- 
heimschen traumatischen Xeurose Dauerrente, die psychogenen Zu- 
stande eine zeitlich begrenzte Gewohnungsrente erhalten sollen. Ich 
hoffe, daB unsere heutige Diskussion ergeben werde, daB wir eine andere 
Losung der Frage erstreben. 

Meine Herren ! Ich bin am Schlusse. Lassen Sie mich mit einem 
offenen Bekenntnis schlieBen! Der Beruf des Psychiaters und Xeuro- 
logen, besonders des Leiters eines groBen Lazaretts flir Xervenkranke, 
in dem die Halfte bis zwei Drittel aller Insassen Xeurotiker sind, ist mir 
in den letzten zwei Jahren nicht immer leicht geworden. Es sind nicht 
bloB die engen Grenzen unseres therapeutischen Konnens, es ist auch 
nicht die muhevolle Arbeit des kriegsgerichtlichen Gutachters mit der 
Monotonie der militarischen Delikte und der Unzulanglichkeit des Militar- 
strafgesetzbuches; es war mehr als dies etwas anderes: es war die Er- 
kenntnis, daB wir im Interesse der Gerechtigkeit gezwungen sind, die 
furchtbare negative Auslese dieses Krieges von Berufs w r egen zu 
unterstutzen. Die Besten (unserer wehrfahigen Mannerwelt) fallen: 
dieses bittere Wort, das uns taglich entgegenschallt, ist ja leider in einem 
nie dagewesenen MaBstabe Wahrheit geworden. Das Krankliche und 
Schwachliche, das seelisch Unzulangliche taugt nicht flir die Strapazen 
und Grauen dieses Krieges und muB, soweit es iiberhaupt ins Feld ge- 
schickt wurde, frliher oder spater aus der Front zuruckgenommen 
werden. Je mehr dies aber geschieht (und naturlich geschehen muB), 
um so furchtbarer driickt die Last des Kampfens und die Xot des Ster- 
bens auf den gesunden und vollkraftigen Teil des mannlichen Deutscli- 
lands. Lassen Sie uns neben die Heilung der Heilbaren unserer Kranken 
als weitere emste Berufspflicht die andere fSorge stellen, zu verhiiten, 


x ) Miinch. med. Wochenschr. 1906, Nr. 46. 

* a ) In Osterreich scheinen die neurologisclien Kreise die zeitlich lx»grenzte, 
automatisch endende Gewohnungsrente der einmaligen Kapitalabfindung vor- 
zuziehen. Vgl. die Sitzung des Vereins f. Psych, u. Neurol, in Wien vom 8. II. 1916. 
Vgl. auch Horn 1. c. 

8 ) Corresp.-Bl. fiir Schweizer Arzte 40 , 33. 

4 ) Wiener klin. Wochenschr. 1916, Nr. 10, S. 281. 

Z. f. d. g. Neur. a. Psych. O. XXXIV. 27 
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daB eine wilde Profitgier, von der wir ja leider weite Kreise unseres 
Volkes zur Zeit nicht frei sehen, sich mit Erfolg auch derer bemachtige, 
die infolge der Schwache ihrer seelischen Struktur im Kriege versagten. 
Die Toten wollen wir ehren, die Kranken heilen, den Invaliden helfen, 
unberechtigten Wlinschen aber entgegentreten und mit dem vollen 
Gefuhl der Verantwortung, niemand zuliebe und niemand zuleide, 
dafur wirken, daB die Arbeit im Frieden auch das Leben derer wieder 
ausfulle, die der Arbeit des Krieges nicht gewachsen waren. Wir 
wollen dies tun — nicht sowohl aus Angst vor zu starker finanzieUer 
Belastung des Reiches, sondern um der Gerechtigkeit willen und um 
der Leute selbst willen, damit sie nicht untergehen in hypochon- 
drischer Verzagtheit oder unfruchtbarer Willensschwache. Die Lebe ns - 
und Arbeitsfreude muB auch nach dem Kriege des Menschen 
hochstes Gut bleiben. Das wollen wir niemals vergessen! 
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Beitrage zur Belastungsfrage bei Paralyse. 

Von 

Wilhelm Kalb (Muncken), 

z. Z. Oberarzt im Felde. 

Mit 44 Textfiguren. 

(Eingegangen am 21. Juli 1916.) 

Bayle, der im Jahre 1826 die progressive Paralyse zum ersten Male 
beschrieb, hat auch gleichzeitig die Frage aufgeworfen, ob bei derselben 
eine erbliche Belastung vorliege; hieriiber ist mm seit jener Zeit 
sehr viel geschrieben worden und^die widersprechendsten Meinungen 
wurden geauBert. Das Mittel zur Lasting der Frage ist dieStatistik und 
die einen Autoren bildeten sich aus ihr ihre Meinung, wahrend andere, 
umgekehrt, ihre Anschauungen durch eine Statistik erst zu beweisen 
suchten. Die Zahlen, welche hierbei zutage gefordert wurden, schwan- 
ken zwaschen 5% und 77,8% Belastete unter Paralytikern. Die Be¬ 
lastungsfrage ist also ungelost. 

Ahnliche Schwankungen zeigten die Prozentziffern der luetischen 
Paralytiker, als man denselben noch mittels der statistischen Methode 
beizukommen suchte. Allerdings stellten sich bei einigen guten Arbeiten 
auffallend hohe Ziffern heraus, absolut beweisend waren sie aber noch 
nicht, so daB es bis in die letzte Zeit hinein nicht an gewichtigen Stimmen 
fehlte, die eine Paralyse auch ohne vorhergegangene Syphilis anerkannt 
wissen wollten. Seit Einfiihrung der Wassermannschen Svphilis- 
reaktion wurde aber die t)berzeugung, daB die Syphilis bei der Paralyse 
die Conditio sine qua non sei, allgemein, und Kjelberg, der 1863 den 
Satz aussprach, daB Paralyse nie einen Organismus befalle, der nicht 
vorher mit Syphilis infiziert war, hat recht behalten. Die statistische 
Forschung hat dies nicht beweisen konnen, und es laBt sich daraus ent- 
nehmen, daB aller statistischen Forschung eben nur dann Wert beizu- 
messen ist, wenn die zu beniitzenden Daten mit pedantischer Genauig- 
keit und in erschopfender Weise gesammelt werden und werden konnen, 
und wenn auch jede Moglichkeit eines personlichen Fehlers ausgeschlos- 
sen ist. Niemand ist so unpersonlich, daB er, w T enn seine Methode nicht 
einen Fehler iiberhaupt ausschlieBt, sich nicht durch eine Voreingenom- 
menheit unbewuBterweise beeinflussen lieBe. Daher kommt es, daB 
die widersprechendsten Meinungen sich mit einigermaBen gutem Ge- 
wissen M statistisch u beweisen lassen. 

Zw ; eck dieser Arbeit soli es nun sein, nach einer Besprechung der 
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Tiber Belastung vorhandenen Literatur, die dortselbst gemachten Au- 
gaben an einem Material, das als einwandfrei gelten kann, nachzupriifen 
und die Ergebnisse init den entsprechenden bei Gesunden und Geistes- 
kranken im allgemeinen nach Roller und Diem zu vergleichen. 

Bayle erklarte im Jahre 1826: ,,Es ist cine trau rige Tatsache, daB die Geistes- 
s to run gen, die schrecklichsten Krankheiten des Menschen, in sehr ausgesprochener 
Weise auf Erblichkeit beruhen. Diese Ursaehc ist so wesentlich, daB sie zuweilen 
den einzigen Gmnd des Irreseins darstellt. Was wir vom Irresein im allgemeinen 
gesagt haben, bezieht sich in gleicher Weise auf die Art von Erkrankung, die sich 
auf Grund einer chronischen Meningitis entwickelt (progressive Paralyse). Fast 
die Halfte der von uns beobachteten Kranken, iiber die wir Naheres erfahren haben, 
batten nahero oder entferntere Verwandte, die an der gleichen Krankheit oder an 
Apoplexie, Paralyse, Maine, Demenz oder Melancholie gelitten haben. “ 

Girand, der 20 Jahre (1853—1872) auf statistische Nachforschungen hier- 
iiber verwendet hat, findet im Jahre 1872 eine Proportion von 28 Belasteten auf 
100 Kranke. 

Legrand du Saulle und D’Outi^lbente bringen 1877 die Ansicht auf, 
daB die progressive Paralyse bei mit Geisteskrankheit Belasteten einen chronische n 
intermittierenden Verlauf nimmt. D’Outrebente leugnet die Wahnsinns-Erblich- 
keit und laBt nur die kongestive Vererbung gelten. 

Marandon de Montyel sagt im Jahre 1878 iiber den Verlauf der Paralyse' 
bei den Belasteten, im Gegensatz zur Ansicht von D’Outrebente, daB */s vor 
dem Ende des 3. Jahres ihrer Kranklieit erliegen. Die chronischen Formen mit 
Kemissionen seien in der Minderzahl und nicht der Hauptanteil, wie d’Outrebent e 
behauptet. Marandon hat iibrigens 29 belastete Paralyscn aus dem Material 
des Asvls von Toulouse der Jahre 1858—1878 ausgesucht und bearbeitet. Aus- 
gescliieden wurden die, die an interkurrenter Krankheit starben; von 16 durch 
Geisteskrankheit Belasteten starben 13 vor dem 3. Jahr. 

Mendel machte im Jahre 1880 vergleichende Untersuchungen iiber Vererbung 
bei 184 Paralytikem und 122 anderen Geisteskranken. Uber die Auswahl der Falle 
und die Sieherheit der Diagnose wird nicht bench tet. Er fand Paralytiker in 
34,8% belastet, und zwar 33mal Geisteskrankheit bei einem Eltemteil, 14mal 
mehrfaeh Geistesstoning und Epilepsie in der Familie, 6 mal Selbstmord bei einem 
Eltcrntcil (neben anderweitig nachweisbarer Anlage), 11 mal war ein Blutsverwand- 
ter geistesgostort. Unter 122 anderen Fallen fand sich 69 mal erbliche Anlage. 
Aus diesen Zalilen scheint in tJbereinstimmung mit den meisten Autoren hervor- 
zugehen, daB die erbliche Anlage bei der progressiven Paralyse nicht eine so wesent- 
liche Roile spiel t> wie bei den primaren Geistesstomngen (bei welchen Mendel 
56,5% feststellte). Auffallend groB findet Mendel die Zahl der Falle, in denen 
die Eltern der Paralytiker an Gehirnapoplexie zugrunde gegangen sind. Auch 
fiihrt er mehrere franzosische Autoren an, die dieselben Beobachtungen gemacht 
haben. Zur Frage, ob die Paralyse bt*i Belasteten einen anormalen Verlauf ins- 
besonderc Kemissionen zoige, was von Legrand du Saulle 1 ), Luys 2 )und d’Outre- 
bente behauptet wird, nimmt Mendel in der Weise Stellung, daB er in seinem 
Material derartiges nicht mit absoluter Sieherheit habe nachweisen konnen. Im 
Gegensat-z zu den gcnaimten Autoren meint Marandon de Montyel 3 ), daB, im 
Gegentoil, Ve rerbung den Verlauf der Paralyse beschleunige und ungiinstiger ge- 
stalto. Endlieh nimmt. Mendel Stellung gegen Lionets Erfindung der konge- 

J ) Gaz. des Hop. 1878 Mars 21. 

2 ) Ann ales med. psych. 1878 I. S. 99. 

3 ) Ann ales med. psych. 1878 II. 8. 332. 
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stiven und „Wahnsinns“-Erblichkeit und dessen Satz, daB nur die nicht belasteten 
Paralysen den kurzen klassischen Verlauf bieten. Zugunsten des letzteren muB 
er zwar zugeben, daB von 16 Fallen seines Materials, die erliebliche Reinissionen 
zeigten, 10 auf Belastete t ref fen, welche ja nur 34,8% der Gesamtzalil ausinachten. 
Mendel findct es auffallend, daB von 8 Paralytikern, die unter 30 Jahre alt waren, 
7 erbliche Belastung durch Tuberkulose der Lungen zeigten. Es scheint demnacli, 
daB, wenn Paralyse schon im 3. Dezenniura ausbricht, nocli andere „auxiliare“ 
Momente zur Hervorbringung derselben notwendig sind, als dieses bei der Ent- 
stehung der Paralyse im spateren Lebensalter der Fall ist. 

Ball und R6gis haben im Jahre 1883 100 Familien mit ungef&hr 1565 Fa- 
milienmitgliedern genealogisch untersucht. Sie fanden nur 4 Geisteskranke, wah- 
rend 143 Gehirnkranke vorhanden waren. Auf diese griinden sie ibre Lehre von 
der kongestiven Venn*bung. 

Reinhard bearbeitete die Paralytiker der Irrenanstalt Friedrichsberg-Ham- 
buig der Jahre 1882—1884. Dadurch, daB er nur die Krankeri der letzten Jahre 
benutzte, glaubt er fiir groBtmogiiche Genauigkeit der erhobenen Befunde garan- 
tieren, wie iiberhaupt annehmen zu konnen, daB die inedizinische Statistik des 
Hamburgischen Ntaates auf einer so hohen Stufe stehe, daB seine Zahlen groBt- 
nioglichen Anspruch auf Genauigkeit haben. In der Halfte der 328 Fallc konnte 
Verf. die Anamnesen selbst erheben oder kontrollieren. Dieselben wurden von An- 
gehorigen und Bekannten, zum Teile auch von den Kranken selbst geliefert. Er 
komint zu folgenden Schlussen: Unter 1762 Nichtparalytischen fand sich Be- 
lastung in 29%. Unter den 328 progressive!! Paralysen war bei 21,2% Vererbung 
nachzuweisen, also im Verhaltnis von 8 : 5. Getrennt fiir beide Gesch lech ter er- 
gaben sich bei nichtparalytischen Mannem 26,2%, bei nichtparalytischen Frauen 
31,4%; bei paralvtischen Mannern 18,7%, bei paralytischen Frauen 24,5% erbliche 
Belastung. Verf. faBt stun Urteil auf Grund seiner Untersuchungen dahin zu- 
sammen, daB fiir die Atiologie dieser Krankheit in crater Linie der gesteigcrte 
Kampf urns Dasein und die zunehnienden Auswiichse und Schatten.seiten d€‘S 
sozialen Lebens verantwortlich gcmacht werden miissen, daB in 2. Linie die Trunk- 
sucht zu setzen ist, daB die Lues erst die dritte Stelle einnimmt und daB endlieh 
der Erblichkeit der vierte Rang gebiihre. 

Eickholt in Grafenberg fand im Jahre 1885 bei 161 progressiven Paralysen 
einen Erbhchkeitsprozentsatz von 24,8. Im Vergleich zu 830 anderen Psychosen 
verh&lt sich diese Zalil wie 24 : 30. Unter Belastung versteht Verf. Geistes- und 
Nervenkrankheiten, Tnmksucht, Verbrechen und auffallende Charaktere der Eltern 
und GroBeltern. In Ubereinstimmung mit Hagen und Jung konstatiert er das 
Pravalieren des vaterlichen Einflusses gegoniiber dem miitterlichen im Verhaltnis 
von 22 : 13. Der Wert der erblichen Belastung erfiihre cine gewisse Hei-absetzung, 
wenn man die Haufigkeit des Vorkommens anderer sehadigender Ursachen mit in 
Rechnung ziehe. Psychische Eindriicke, korperliche Anstrongung, Kummer, Not, 
Kampf urns Dasein, Trunksucht will Verf. nicht imrner bloB als au\iliare Momente 
aufgefaBt wissen. 

E. Kundt hat im Jahre 1894 die Krankengeschichten der Paralytiker in der 
Kreisirrenanstalt Deggendorf von 1869—1890 durehgegangen und kommt nach 
Ausscheidung einiger zweifelhafter Falle zu einer Bolastungsziffer von 30% fiir 
die paralytischen Manner und 50% fur die paralytischen Frauen. Unter erblicher 
Belastung versteht er sell we re ze lit rale Neurosen, Geisteskrankheit der El tern und 
naheren Blutsverwandten, Potus und Apoplexie der Eltern. Er kommt zu dem 
Urteil; „Wir haben im ganzen bei unseren samtlichen Kranken eine durchschnitt- 
liche erbliche Belastung von 55—60%. Es ist somit die erbliche Belastung unsere r 
mannlichen Paralytiker nur ungefahr halb so groB, wie die der anderen Formen 
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von an goistiger Stoning Loidenden und ich kann die Mendelsche Angabe, daB 
die erbliehe Anlage bei dor progressives Paralyse nicht eine solche Rolle spielt, 
wie bed primarer Geistesstorung, fiir die Manner wenigstens, nur bestatigen. Bei 
den Frauen iibertrifft das Bclastungsverhaltnis, das auch von anderen Autoren fiir 
die Frauen etwas hbher angegeben wird, nicht unbetrachtlich. Es mag diese Ab- 
weichung indes in der relativ kleinen Zalil der beobachteten Falle ihre Erklarung 
finden.“ 

Emil Hougberg hat ini Jahre 1803 107 progressive Paralysen, die von 
1875—180*2 in der Anstalt Lappvik bei Helsingfors aufgenommcn wurden, bear- 
bei tot. Besom le re Beriicksichtigung findet die Syphilis, der Verf. die Hauptrolle 
zuschreibt. Cher Vererbung findet sich die Angabe, daB sie bei 23 Fallen in Betracht 
konimt. Von 8 Fallen waren die Familienverhiiltnisse nicht bekannt. Dafiir, daB 
Hougbergs anamnestische Forschung Vertrauen verdient, spricht seine Lues- 
Prozentzahl: 80,9. 

God i vier teilt 1802 in seiner These die Belastungsbefunde an 25 belasteten 
weiblichen Paralytikern des As vis Saint You mit, die er zuni groBten Teil selb>t 
erhoben hat. Er iniBt der heredite congestive koine groBe Bedeutung bei. Sie 
ist bei den 25 Fallen 4 mal verzeichnet. Ebenso solten ist die Belastung dureh 
Alkohol. Am hiiufigsten, in 18 Fallen, findet sich Belastung (lurch Geisteskrank- 
heit oder ,,Phrenopathie“. Selten sei die Erhlichkeit alkdn wirksam: Der Bodon 
miisse vorbereitet sein dureh ,,l T berarbeitung, Alkohol, Syphilis, Armut, Entbeh- 
rungen und Exzesse aller Art". Fin EinfluB der Belastung auf die Symptomato¬ 
logy* der Krankheit sclieine nicht vorzuliegen. Insbesondere scion die Remissionen 
nicht besonders haufig mid nicht lang. 1m Gegentcil scheme d(*r Verlauf der Krank- 
heit bei den erblieh Belasteten besehlcunigt zu sein. 

Kas in Hamburg-Fried riohsberg beniitzt im Jahre 1803 1412 Paralytiker, 
die vom 1. I. 1870—31. XII. 1880 in der Anstalt waren. Belastung wurde in 247 Fal¬ 
len -- 18,5% nachgcwiesen, und zwar bei den Mannem in 18,4, bei den Frauen in 
20,8% der Falle. Audi Kiis bejaht das Cbcrwiegcn des vaterlichen Einflusses 
(20.4 : 10.2%). Zielit man a her Selbstmord und Trunksucht. auch der Viiter. von 
der Gesamtsumme der belastenden Faktoreii ab, so siiul die Zahlen fast gleich. 
Die Untersuchung erstreckt sich bis zu den Gro Bel tern. Xichten, Vcttern. Paralyse 
fand sich in 10 Fallen, Seblaganfall auch in 10 Fallen, und zwar ausschlieBlich 
auf der vatorliehen Ncitc. Selbstmorde fand(*n sich nur bei mannlichen Familien- 
glicdorn (selir haufig b«*i Kindern). Im ganzen lx*trachtet er als erstes atiologisches 
Moment (abgesehen von den Psychosen) die Trunksucht, als zweites Vererbung. 

Gagnerot hat im Jahre 1803 120 Falle untersucht. Den groBten Teil der- 
selben hat er nidit selbst gesehen. Es fand(*n sich untor ihnen 44 Belastete, also 
34%. Fs wird b(*i ihm eine psychotisohe Vererbung und eine kongestive und dc- 
generative Veranlagung untcrschicden, und zwar soli die psychotisohe Vererbung 
haufiger miitterlieheisrits bestehen, die kongestive Veranlagung aber von der 
viiterliohen Seite herruhron. Die Erklarung, die hiorfiir gegelxm wird, ist ohne 
weiteres einzusehen. Unter kongestiver Vererbung wird iibrig(*ns von diesem Autor 
Apoplexie, Kongestion und auch ,,Artbritismus 44 verstanden. Gagnerot glaubt 
c'inc*n Zusammenlian'jr des Paralyse veil antes mit der Art der jeweiligen Veranlagung 
nachweiseii zu konm-ii, und zwar in der Art, daB die heredity v6sanique zu mit 
..delirium" kombinierteu Paralysen fiilire, wahrend auf dem Boden der kongestiven 
Vererbung mebr die dementen. mit Anfallen verlaufenden Formen entstiinden. 
Verf. besehraukt sieli leider darauf, nur liber die ,,interessantcsten“, also, wicTs 
seheint, zur Theorie passrnden, Falle zu berichten. Fs ist also nach Gagnerot 
die Ursaelie der progressive!! Paralyse die* Belastung; als Anlasse aber funktionieivn 
dor WichtiL r keit nach Luos. Alkoholismus und Exzosse aller Art. 
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Uber den Verlauf der Paralyse auf degenerativer Basis kommt Verf. zu keinem 
bestimmten Ergebnis. 

Nicoulau verarbeitete im Jahre 1893 101 paralytische Frauen, die 1882 
bis 1891 ziim ersten Male in das Asyl Saint You eintraten. Belastung (alcoolique, 
congestive, phr6nopathique) findet sich bei 21 Fallen. Von den scliwer Belasteten 
boten nur wenige einen langsameren Verlauf der Erkrankung (entgegen der Be- 
hauptung d’Outrebentes). Am haufigsten findet er Alkoholisrnus und „causes 
morales 44 als direkte Ursnche, Syphilis selten, einmal auf 128 Falle. 

Calmeil erklart im ,,Dictionnaire 4 \ in mehr als 1 /. 1 der Paralyso-Familien 
Melancholiker, Manische, Demente, Hemiplegiker, Epileptiker und Encephalitiker 
gefunden zu haben. 

Guddens Zusammenstellung vom Jahre 1893 umfaBt 1380 Falle, die Auf- 
nahmen der Tubinger Klinik von 1888—1893. Die Schwierigkeit und Unzuverliis- 
sigkeit der Anamnesen veranlassen Verf., von einer prozentuellen Berechnung ab- 
zusehen und nur die Fakta zu registrieren. Belastung fand sich in 217 Fallen, und 
zwar folgcndemiaBen verteilt: Von vaterlicher Seite 99, von mutterlicher 8eite 52. 
Kollaterale 60 (Geistes- und Nervenkrankheiten, Schlaganfall, Kriimpfe, Suicid, 
Potus). „Der Gegensatz zwischen erblicher Belastung vaterlicher- und miitter- 
licherseits. scheint wenig befremdlich, da Potus eine groBe Rolle spielt. 44 ,.Das 
Hauptkontingent der Ursachen liefert Erblichkeit, Potus, Lues. 44 

Wollenbergs Zusammenstellung vom Jahre 1894 bezieht sich auf 250 para¬ 
lytische Frauen init feststehender Diagnose, die in den Jahren 1887—1891 in der 
Berliner Psychiatrischen Klinik behandelt wurden. Die Erblichkeit wird eingeteilt 
in direkte Vererbung (Geistes- und Nervenkrankheiten bei den Eltem) und all- 
gemeine neuropathische Belastung (Geistes- oder Nervenkrankheiten, psvcho- 
pathische Anomalien usw. bei anderen Blutsverwandten). 

Zur Feststellung der atiologischen Momente konnten 173 Falle verwertet wer- 
den, in denen gcniigendo anamnestische Daten vorhanden wart hi. Am haufigsten 
finden sich Exzesse (in Ventura et Baccho) in it 45,0%; t‘s folgen die direkte Ver¬ 
erbung und die allgemeine neuropathische Belastung zusammen mit 35%. Es 
steht nach Wollen berg auBer Frage, daB in den moisten Fallen immor mehrere 
Momente zusainmengewirkt haben. Bei der Beui*teilung der Vererbung sei zu be- 
denken, wie schwierig es sei, gerade liber die sen Punkt zuverlassige anamnestische 
Daten zu erhalten; deshalb werde man gut damn tun, aus den betreffenden Zahlen 
noch keine definitive!! Schliisse zu ziehen. Verf. kommt zu dem SchluB, daB unter 
den vorbereitenden Momenten die Vererbung nur von allgemeiner Bedeutung sei 
und keine besondere, wenn auch anscheinend bei den jugt‘iidlichen Paralysen noch 
eine etwas groBere Rolle, als bei den alteren, spiele; interessant sind die beiden 
Tabellen, die dieses letztere Ergebnis illustrieren. Sie betreffen Kranke, deren 
Alter beim Tode oder bei der Aufnahme bekannt war: 


Alter zur Zeitdcs Todes 

Zahl der verwerteten Falle 

Prozent der Belnstung 

20—30 

j 4 

j 75 

30—45 

1 38 

, 00.5 

45—60 

15 

46,6 

Alter zur Zeit der Aufnahme 

Zahl der verwerteten F&lle 

Prozent der Belastung 

o 

2 

100 

30—45 

38 

93,4 

45—60 

15 

20 
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Der klassischcn Arbeit von Hirschl aus deni Jahre 1895 entnehrne ich folgen- 
des: Es wurden zur Untersuchung 200 mannliche Paralytiker, welche vom 15. X. 
1894—20. VIII. 1895 in kliniseher Bcobachtung der Wiener Psychiatrisclien Klinik 
standen, verwendet. Zur Feststellung der Ananinesen wurden Angehorige eines 
jeden einberufen, und auch Jugendfreunde konsultiert. In 25 Fallen war eine 
Anamnese nieht aufzubringen, so daB die weiteren Untersuckungen sich auf 175 Falle 
beschranken. Hirschl konnte nur bei 22 von 175 Kranken, die genaue Anamnese 
boten, erbliche Belastung nachweisen. Unter den belastenden Momenten versteht 
er Geisteskrankheiten, Xervenkrankheiten, Trunksucht, Epilepsie usw. bei Ge- 
schwistern, Eltem, Eltemgeschwistern (also bei engeren Blutsverwandten). DaB, 
wie Gall und Mendel be rich ten, in der Aszendenz von Paralysen besonders haufig 
Xeigung zu Hirnkongestionen, Apoplexie und Herderkrankung bestiinde, kann 
H irschl nicht bestatigen. „Unter 175 Kranken waren 12% erblich belastet. Die 
erbliche Belastung spielt eine sehr geringe oder gar keine Rolle in der Atiologie 
der Paralyse. “ Er betrachtet die Paralyse auf Grund seiner weiteren Ergebnisse 
gleich Mobius als Spatform der Syphilis. 

Xaecke betrachtet im Jahre 1900 als belastende Momente: Geistes- und 
Xervenkrankheiten (sowohl sichergestellte, als auch der Beschreibung nach sehr 
wahrscheinliche Falle), ferner auffallende Charaktere, Lahmung (Apoplexie), Selbst- 
mord und Trunksucht. Bei einem Material von 100, der Reihe der Aufnahme nach 
untersuchten Fallen fand er Belastung in 37%. Wenn man 5—10% hinzurechnet, 
was l>ei der Mangelhaftigkeit der Paralytikeranamnesen nicht zu hock gegriffen 
sein soli (,,Die meisten der Kranken gingen aus den groBen Zentren zu, wo Fremde 
in Mengen zusamnienlaufeiT*), so bekommt man eine Zahl von ca. 45%, also auch 
eine Zahl, wie sic bei den iibrigen Psychosen angenommen wird. Er wiederholt 
und bestatigt die Behauptung Mendels, daB Apoplexie bei den Eltem von Para- 
lytikem haufig vorkomme. Er betrachtet als Grundlage eine meist angeborene, 
selten erworbene, irgendwie bescliaffene, spezifische, anatomisch-physiologische 
Gehirndisposition. Die Paralyse befalle in der Mehrzahl der Falle kein sogenanntes 
riistiges, gesundes Hirn, sondern letzteres erscheine fiir die spatere Erkrankung 
ab ovo geeignet, ja formlich veranlagt, und zwar durch eine bestimmte, unserer 
Zeit nocli ganzlich unbekannte, Gehimkonstitution und eine groBe erbliche Bela¬ 
stung, meist allerdings leichterer Art. Ohne diese Momente scheine die Syphilis 
unvermogend zu sein. Paralyse zu erzeugen, ja auch mit jener Veranlagung erzeuge 
Lues ansclieinend sehr selten allein this Leiden, sondern hierzu seien weitere und 
meist mehrere Gelegenheitsursachen notig. Auch der starkste Grad der Disposi¬ 
tion wiirde an sich, also ohne weitere Gelegenheitsursachen, kaum einen Paralytiker 
erzeugen, hochstens nur einen Entarteten. Eine dieser Gelegenheitsursachen ist 
nach Xaecke auch die Syphilis, und er glaubt, so am besten erklaren zu konnen, 
daB von den unendlich vielen Infizierten doch bloB sehr wenige wirklich tabisch 
oder paralytisch werden, und daB antisyphilitischc Kuren in wirklichen Fallen von 
Paralysen, also nicht bei der syphilitischen Pseudo paralyse (wohl. Him lues ?) nie 
Heilung bringen. 

Finer zweiten Arbeit Xacc kes vom Jahre 1906 liegt ein Material von 100 Man- 
nern (davon 47 neue, die* in der ersten Arbeit nicht vorkamen) zugrunde. Auch 
hier war die Diagnose absolut sicker, und die F&lle wurden der Reihe nach genom- 
men, also nicht ausgesucht. Es fand sich unter 100 Fallen in 43 F&llen erbliche 
Belastung als sicher oder sehr wahrscheinlich verzeichnet. 8mal war die Belastung 
eine sell were. Paralyse' selbst wurde 3mal notiert, und zwar 2mal beim Vater imd 
1 mal beim Brudor. Xaecke sagt: „Rechnen wir nun zu den in dieser jiingeren 
Arbeit gefundenen 43% nocli 5—10% liinzu, was bei den vielfach unvollkommenen 
Ananinesen gewiB nicht zu hoch gerechnet ist, so konnte sehr wohl in unseren Fill- 
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leu die Zahl 50% ungefahr der Wahrheit am nachsten kommen. Schwere, multiple 
Belastung bei Paralyse fand sich nicht so h&ufig wie bei den anderen Psychosen 
(8% gegen 18,6%). Lues und erbliche Belastung seien somit die wichtigsten Fak- 
toren. Hauptsache sei das „invalide (wenig widerstandsfiihige) Geliirn“. Die An- 
haltspunkte fiir die abnorme Gehimsdiposition seien die erbliche Belastung, die 
Stigmata, nervenkranke Nachkommenschaft. 

Die von Naecke zitierte Statistik von t)ckenniinde aus den Jahren 1890 
bis 1895 (Schroder und Heinze), die 45mal von 106 Paralysen, also in 42,3%, 
Belastung ergibt und nur in 40% der iibrigen Geisteskrankheiten, ist insofem an- 
greifbar, als das Material der Paralysen und der Nicht - Paralyse n von zwei ver- 
schiedenen Autoren herruhrt. Die „Normalen“, welche Naecke in seiner Arbeit 
von 1898 zum Vergleich heranzielit, bestehen aus 80 Wartern. Von diesen standen 
47 im Alter von 21—26 Jahren, 22 zwischen 31 und 45, 11 zwischen 46 und 55 Jah¬ 
ren, und dariiber. Von ihnen alien waren 17,5% belastet; da man aber hier oft 
einer krassen Unkenntnis der Krankheitsverhaltnisse in der eigenen Familie be- 
gegnet, glaubt Naecke die Sache nicht iibertrieben zu haben, wenn er 20—25% 
erbliche Belastung annimmt (bei Paralyse hat er 10% hinzugerechnet). Von diesen 
80 Personen sind 34 beim Militar gewesen; keiner will Lues gehabt haben. Hier 
erlaubt sich sogar Naec ke ein ,,kleines FragezeichenDiese Angabe spricht jeden- 
falls nicht fur die Zuverlassigkeit der Anamnesen. AuBerdem hatten von diesen 
Normalen in der Jugend 15 an verscliiedenen Krankheiten gelitten: Trinker sind 
oder waren 4; einer hatte mehrmals Delirium tremens gehabt. Finer litt seit 8 Jah¬ 
ren an Schwindel, war streitsiichtig, nervos, schlccht beanlagt und natiirlich mehr- 
fach belastet; 3 andere waren phthisisch, einer war schon einnrnl geisteskrank, 
einer j&hzomig. Das die „groberen“ psychologischen Daten. „Und dieselben bil- 
den noch eine Art Auslese.“ 

Wagner von Jauregg hat „aus einer Anzahl von hiezu geeigneten Anstalts- 
berichten, wie sie ihm gerade zur Verfiigung standen, “ folgendes berechnet: Fiir 
die paralytischen Manner Zahlen von 16,1—48,4%, fiir die nichtparalytischen 
27,8—64,2% erbliche Belastung. Er hebt hervor, daB in jeder einzelnen Anstalt 
die Paralyse sich als weniger belastet erwies als die iibrigen Geisteskrankheiten, 
und zwar schwankt die Differenz von 23—23,3%. In 2 weitcren Tabellen vergleicht 
er die Belastung der Paralysen und der Nicht-Paralysen sowohl naeh der Statistik 
der Irrenanstalten im PreuBischen Staat 1889—1894, als auch nach der osterreichi- 
schen Sanitatsstatistik 1894—1896. Und zwar ergibt sich folgendes: 

Osterreichisehe Irrenanstalt: 


Paralyse. 7,0 — 8,0 — 5,9 

Erbliche Belastung mit AusschluB der Paralyse . 15,6 — 16,6 — 16,8 


Irrenanstalten im PreuBischen Staat: 


1889 

1890 

1891 

1892 

1893 

1894 

Paralyse i 

; 

19.7 

20,0 

17,7 

20,2 i 

18,5 

19,3 

Nicht-Paralysc j 

25,7 

26,4 

26,3 

25,9 

24,8 

28,1 


Verf. weist darauf hin, daB die relativ niedrigen Belastungszahlen wohl auf 
Ungenauigkeit der jeweiligen Einzelerhebungen schlieBen lassen, daB jedoch der 
Fehler ein konstanter sei und kein Grund vorliege, anzunehmen, daB er eine Gruppe 
stftrker trafe als die andere, daB vielmehr aus diesen Zahlen zu entnehmen sei, daB 
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die erbliche Ikdastung bei Paralyse hinter der bei anderen Forrnen von Geistes- 
stoning betrachtlich zuriickbleibe. 

A sc her, Dalldorf, fand im Jab re 1897 von 365 paralytischen Mannern 
110 31% belastet. Kine Belastung wnrde von ihm angenommen, wenn Bluts- 

venvandtc an psyohischen Abnormitiitcn oder Nervenkrankheiten litten, bzw. ge- 
litten batten. Doeh wurden auch Tmnksucht, Selbstmord, Verbrechen, be- 
sondere Talente und Gharaktcrziige a Is Belastungsmomente gereehnet. Nach dor 
von ihm aufgestellten Ta belle tritt eine stete Abnahnie der erblich Belastetcn in 
den hdheren Altersperioden ein. Vergleiche wurden iiber diesen Punkt vom Verf., 
meines Wissens, noeh nielit gemacht. Von 110 Belasteten stammte die Belastung 
45mal von der Seite des Vaters (Apoplexie und Trunksucht eingerechnet), 16mal 
von der Seite der Mutter. Aus einer Talxdle, in der Verf. die belasteten Paralytiker 
auf die versehied(*nen Formen der Paralyse* verteilt, geht hervor, daB die Prozent- 
zahlen init dc*r allgemeincn Vc*rtc*ilung dc*r Paralyseforinen ubereinstimmt, so daB 
danaeh nielit angenommen werden kann, daB die Belastung den Verlauf naeh dieser 
Richtung bin bec*influBt. Unabhangig von der Form ist die Dauer der Erkrunkum:. 
Diesc* betragt im Durebsebnitt 2 Monate mebr als bei den Niehtbelasteten. Diese 
Differenz, fiihrt Verf. fort, kdnnte zu der Annahme Veranlassung geben, daB die* 
J > aralvse bei erblich Belasteten Iangsainer zu verlaufen pflegt, als es sonst in der 
K ( gel d(*r Fall ist. Im groBen und ganzen glaubt Ascher, daB der Krblichkeit wold 
eine, W(*nn aueb nielit sehr grolie Bedeutung zukommt. 

In einer Arbc*it iiber dit* biologiscben Verhaltnisse in den Paralysefamilien 
vom Jabre 1897 kommt Gaston - Bechet, ck*r 40 Paralysefamilieu sehr genau, 
bis zu den GmBeltern. durebfor>ebt bat, mehrere Fa milieu mitglieder gefragt und 
auch Erkundigmumn in den (ieburtsorten vorgenommen lmt, zu den Resultaten. 
daB 1. die Lebensdauer der Paralysevorfabren holier ist als in normalen Familien, 
daB 2. die Paralytiker stets kinderreichen Familien angehoren, 3. die Vitalitat 
a her in diesen Famili<*n geringer sei. 

Sprengelers Untersuebung(*n vom Jabre* 1897 erstrecken sich auf 337, von 
Kroffnung der Anstalt Goppingen im Jabre 1866 bis zum Schlusse des Jahres 189S 
beliandelte Falle von Paralyse (295 Manner, 42 Frauen). Aus der Talxdle der 
,,angegebenen Ursaeben* 1 ist folgendes zu <*ntn(*bmen: Belastung findet sich ins- 
gesamt bei 19,5% Mannern und 27,2% Frauen, Belastung allein bei 3,97% Mannern, 
7,7% Frauen, neben anderen Ursachen bei 15,5% Mannern, 26,5% Frauen. 

Mairel und Vires riiumen der ,,heredity arthritique“, welche eine vorzeitige 
Senilitiit erzeugen soil, eine groBe Wichtigkcdt in der Vorgeschichte der Paralyse 
ein. Aueb der ..beredite tubemilose“ soli eine* niebt unbedeutende Rolle zufallen. 

Fornaca fiibrt- eine Tabelle von ('ll. Tbivy (1898) an, der bei 63 Fallen 
von Paralyse Kjmal (!) gleicbartige Vererbung, 14mal erblichen Wahnsinn, in 
diivkter oder indirekter Linie findet. Er selbst berichtet iiber 42 Falle von pro- 
gr(*ssivc*r Paralyse aus der Irrenanstalt von Rom. Die vorgefundenen Anamnesen 
wurden durcli Anfragen bei den Verwandten und auch Biirgermeistem vervoll- 
standiut. Es fand sich sohwere (*rblicbe Belastung in 24 Fallen. 6 F&lle scheiden 
w< L f (*n unurniigender Anamnese aus, 8 baben keine Belastung. Bei der Durch- 
sieht der 24 Tabellen der schwer lx*lasteten Falle fiillt auf, daB gleichartige Er- 
krankung in 9 Fallen vorkommt. daB in 4 Fallen GroBvater, Vater und Kind 
paralytiseh waren. Es mag vielleicbt die Paralyse in Italien haufiger sein als bei 
uns, trotzdem kann man aus diesen Daten Verdacht gegen die »Sicherheit dc*r 
Diairnosen schbpfen. Diesel ben sind wobl zum Toil von den Dorfbiirgermeistem 
ge^tellt wnrden. Selbstverstiindlich kommt V T erf. zum SchluB, daB der Vererbung 
eine enorme Wichtigkeit beizumessen sei; er fand sie namlich in 70% der Falle. 
Nielit ein Faktor, sondern eine Multiplizit-at funktioneller und organischer Altera- 



Original from 

UNIVERSITY OF MINNESOTA 



Beitrcige zur Belastungsfrage bei Paralyse. 


399 


tionen seien Ursache der progressiven Paralyse. Die Paraly^ zeige sich uni so friiher, 
je schwerer die Belastiing sei; auch sie sei eine Krankheit, die sich haufig bei den 
Mitgliedem derselben Familie zeige. Die Belastung von der vaterlichen 8eite sei 
schwerwiegender, als diejenige von der miitterlichen Seite. Die haufigste Ver- 
erbung sei die vom Vater anf den Sohn (in 48,8% der Falle). Gcschwister sind in 
20% der Falle krank. 

Mariani bringt im Jahre 1899, nachdeni er in eincin erston Kapitel seiner Ar¬ 
beit die groBen Schwierigkeiten der anamnestischen Forsehung besohrieben und 
ini zweiten Kapitel eine Ubersicht iiber die franzdsische und italienische Literatur 
gegeben hat, ini dritten Kapitel eine Sammlung von 33 Paralytiker-Krankenge- 
schichten, von denen } 2 , fiir seinen Gesichtspunkt geeignete, aus der Klinik des 
Prof. Joffroy stainmen, die librigen den Arbeiten von 4 anderen Autoren ent- 
lehnt sind. Er sagt davon, es sei ihm gelungen, eine Anzahl von Dokunienten zu 
samrneln, welche reclit geeignet seien, die wichtige Bolle der Vererbung bei der 
progressiven Paralyse zu beweisen. Xatiirlich stellen diese Falle eine regelrechte 
Auslese dar, die fiir Erblichkeitsforsehung nicht in Betraeht kornmt. Auch dt-n 
Schliissen ist, schon in An betraeht der kleinen Zahl, auf die sie sich stutzen, kein 
grofler Wert beizurnessen. Sie seien gleiehwohl km*z angefuhrt: Die Paralyse niuB 
unter die erblichen Krankheiten gerechnct werden, denn die Belastiing ist ebenso 
konstant, wie die anderer Geisteskrankheiten. Der Wichtigkeit nach koninit an 
erste Stelle Belastiing mit Geistcskrankheit, dann ererbter Alkoholismus, dann 
Xervenkrankheit. Eine geringerc Frequenz komint der kongestiven Vererbung zu. 
In der groBten Mehrzahl der Falle scheint die erbliche Belastiing die notwendige 
Grundlage zur Entstchung der Paralyse zu sein. 

Funaioli (zit. 1x4 Mariani) findet die kongestive Vererbung nicht haufig vor 
und schn»ibt ihr keine groBe Wichtigkeit zu. Er land bei 290 Paralvtikern folgende 
Belastungszahlen: Geistcskrankheit 19,3%, Alkoholismus 12,7%, Encephalopathien 
(Apoplexie, Kongestion der Men ingen. Embolic) 5%, Neuropathic 4,3%. Direkte 
und kollaterale Vererbung findet sich ungefahr im gleichen Prozentsatz, namlich: 
24,1 und 22,7%. Die Vererbung vom GroBvater her (atavique) betragt aber nur 2%,. 

In der Arbeit vom Jahre 1899 stelit sich Pilcz in Gegensatz zu Xaecke. 
Beziiglich des von letzterem entdeckten ,,Paralitico nato“ iiiiBert Pilcz sich fol- 
gendermaBen: Es moge sein, daB auBer der Lues noch eine bestimmte Disposition 
— moglicherweise auch eine ererbte —- wirksam sei. Es ware jedoch erst nachzu- 
weisen, daB diese Disposition zur Paralyse identisch ist mit der zu anderen Geistcs- 
krankheiten. Nach den friiheren Bemerkungen iiber die relative Immunitat ge- 
wisser Kategorien von Geisteskrankheiten gegeniiber der Paralyse, lieBe sich eher 
an eine Verschiedenheit der Disposition zur Paralyse und zu anderen psychischen 
vStorungcn denken (degen. moral insane, Verbrecher und Psychopathische). 

Verf. hat 2 Gruppen von Geisteskrankheiten einander gegeniibergestellt: die 
Paralytiker einerseits —die Degenera tiven mit Verbrecheranlagen andererseits und 
eine vergleichende Studie iiber Degenerationszeichen angestellt. Bei seiner Unter- 
suchung iiber Vererbung, bid der er als belastende Momente Alkoholismus, Selbst- 
mord, sicher konstatierte Xerven- und Geisteskrankheiten bei GroBeltern, Eltern 
und deren Geschwistern, sowie bei den Geschwistern der Kranken rechnet, fand 
Pilcz von 170 progressiven Paralvsen 32, also 18,72%, von 67 Degenerierten 28, 
also 14,79% belastet. Die Untersuchung beziiglich der Degenerationszeichen, die 
sich auf das Verhaltnis von Spannweite und Korperlange, Tatowierung und son- 
stige iibliche Degenerationszeichen und Anomalien des Knoehenbaues, Zahnstel- 
lung, Genitahen, Geschleehtskrankheiten, Hernien bezieht, ergibt ebenfalls groBere 
Ziffem fiir die Paralytiker. Verf. kornmt zu dem ScliluB, daB, wenn man fiir die 
Paralyse eine bestimmte Disposition annehmen will, auf Grund deren erst das 
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syphilitische Virus seine unheilvolle Wirkung cntfalten k dilute, diese Disposition 
jedenfalls andcrsgeartet sein muB, als jene, welche man in derererbten psychischen 
Degeneration erblickt. Interessant ist die bei Pilcz aufgefuhrte AuBerung von 
Orchansky am Internationalen medizinischen KongreB zu Moskau 1897 in seineni 
Vortrag: de l’antugonisme entre Pheredite neuropatkique et les lesions organiques 
du systeme nerveux chez les Syphilitiques'*, worin er zu folgenden SchluBsatzen 
gelangt: ,,Wic sehr auch eine ,funktioneIle Xeurose 4 den Organismus fiir andere 
derartige Erkrankungen disponiert, so sehr sehiitzt sie auch gegen dieselben. Es 
sehiitzt demnaeh auch eine neuropathische Belastung das nervose System gegen 
die schlimmen Folgen der Syphilis.* 4 

Das den Betraehtungen von Pilcz zugrunde liegende Material umfaBt 2000 
der Reihe nach dcm Aufnahmeprotokoll entnommene Krankheitsgeschichten, wcl- 
ehe Belastung seitens der Eltern — ganz allgemein gesprochen — aufweisen. Die 
Aufnahmen beziehen sich auf die letzten 5 Jahre. Als l)elastende Momente werden 
gerechnet: Psychosen, Potus, Suicid, Migrane, Epilepsie, Apoplexie, Tuberkulosc, 
„neuropathische Konstitution" ink!. Hysteric, abnorme Charaktere. Es fanden 
sich (wobei alle belastcnden Momente separat zusammengezahlt wurden, also natiir- 
lieh auch Doppelzahlungcn vorkamen) die Maximalzahlen fiir Tuberkulos!‘ bei 
Dementia praecox und progressiver Paralyse, fiir Apoplexie bid Melancholic und 
progressiver Paralyse 4 . Verf. spricht sich im groBen und ganzen fiir ein tjberwiegen 
der Belastung bei Paralyse*, im Vcrgleich zu anderen Gcistesstbrungen aus. Auf- 
fallend sei die Hiiufigkeit von progressiver Paralyse in der Aszcndenz von Dementia 
praceox. Das Maximum psyehischer Belastung seitens beider Elteni liefern die 
Periodiker. das Minimum die Epileptiker, die,sen zunaelist die progressiveil Para¬ 
lytiker und Alkoholiker. In quantitativer Hinsicht sind dio? Falle von progressiver 
Paralyse, von sender und arteriosklerotischer Demenz, bis zu einem gewissen Grade 
auch die nicht katatonen Formen der Dementia praecox ungleich weniger belastct 
als die iibrigen Formen psyehischer Erkrankung. Von der psychotischen direkten 
Wrerbung gelt<* im allgemeinen das Gesotz von der gleiehartigen Vererbung. Eine 
bemerkenswerte Ausnahme bildeten die nicht katatonen Formen der Dementia 
praecox, bei \velclu*n insoferne Geistestbrung sc'itens der Eltern vorliege, als diese 11 >e 
nicht als Dementia praecox. sondern vorzugsweise als progressive Paralyse auftrete. 

Raeeke hat 1901 die Paralytiker in der Tubinger Psychiatrischen Klinik 
(Siernei ling) von 1894—1901 untersueht und fand bei ihnen (110 Falle) 27mal 
ausL f esproelu*ne erbliehe Belastung, 8 mal war der Kranke selbst von Kindheit an 
auliallrnd. Es fand sich also in 31% neuropathische Belastung. 

Aucbier untcrsuchte 1901 70 Paralytiker aus verschiedenen Gesellschaft^- 
kreisen auf gc*istige und kbrperliche Entartungszeiehen (welche er anfuhrt), vie 
es seheint in sehr vollstandiger Weisi*. Unter s<*inen 70 Paralytikem befanden 
sich, wie er sagt, nur 5, bei denen Entartungszeiehen in hinreiehend gehaufter und 
schwcrer YVcisc auftraten, urn von einer Entwicklung der progressiven Paralyse 
auf deutlichem Entartungsboden sprechen zu koimen. 58 Falle hatten gar keine 
oder nur wenige und lei elite Entartungszeiehen. Sic finden sich nach Auchier 
nicht haufiger und schwcrer bei Paralytikem als bei Normalen, so daB man, wenn 
man auf einen entarteten Paralytiker kommt, nur von einer Koexistenz sprechen 
kann. Hierbei sclieinen aber parallcle Untersuchungen an Normalen nicht gemaeht 
worden zu sein. Eb(*nso werden fiir den Vcrgleich der Paralytiker init den ,,ve- 
saniques' 1 , die bedeutend mehr Stigmata darbieten sollen, keine Zahlen angefiihrt. 
Auf Grand seiner Untersuchung an entarteten Paralytikem, denen er noch 2 von 
anderen Verfassern mitgeteilte Falle hinzufiigt, kommt er zu dem Ergebnis, daB 
bei ihnen die kbrperliehen Erschi*inungen w(*niger deutlich, der GroBenwahn schwa- 
cher und der Verlauf ein langsamer sei. 
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Juni us und Arndt haben im Jahre 1901 das Material der Paralytiker in der 
Irrenanstalt Dalldorf bearbeitet, welche von 1892—1902 aufgenommen wurden. 
Einen nicht unerheblichen Toil haben die Verfasser selbst beobachtet. Der groBte 
Teil ist jedoch von friiheren Arzten behandelt worden. Zur moglichst groBen 
Sicherstellung der Diagnosen kamen nur die Falle zur Verwendung, die in der 
Anstalt verstorben und seziert worden sind, und zwar im ganzen 1488 Falle. Von 
1036 mannlichen Paralytikern scheiden 131, bei welehen keinerlei anamnestische 
Angaben, weder voin Patienten, noch von den Angehorigen gemacht wurden, aus. 
Es bleiben 905. Bei diesen fand sich Belastung in 39%, doch halten die Verff. diese 
Zahl fur eine Minimalzahl und viel zu niedrig, wegen der teilweisen Ungenauigkeit 
der Anamnesen. LaBt man die durch Apoplexie und Dementia senilis belasteten 
Falle weg, so kommt man zu einer Belastungsziffer von 32,15%. Belastung wurde 
angenoinmen, wenn bei einem Familienmitgliede Geisteskrankheiten, organisclu* 
oder funktionelle Nervenkrankheiten, Epilepsie, abnorme Charaktere, Alkoholis- 
mus oder Selbstmord vorgekommen waren. Unter den zuletzt erw&hnten weg- 
gelassenen Fallen befanden sich 54 Apoplexien. Diese betrafen 36 mal den Vater 
und 14 mal die Mutter, 4 mal die Geschwister. Im ganzen kam Apoplexie der Eitern 
bei den 905 Paralytikern 80 mal, d. i. in 8,8% vor. Die Verff. glauben (ebenso wie 
Mendel), daB diese Zahl groBer ist ala der Prozentsatz der Apoplexietodesfalle 
in der allgemeinen Mortalitatsstatistik. Zum Vergleich fiihren die Verff. das sta- 
tistische Jahrbuch der Stadt Berlin fur das Jahr 1895 an. nach dem Apoplexie 
fiir die 17 770 verstorbenen Manner in 2,7% die Todesursache bildet; genau das- 
selbe Resultat findet sich fiir das Jahr 1899. Zur Frage der gleichartigen Vererbung 
tragen Verff. folgendes bei: Bei den 119Paralysefalien, in denen Geisteskrankheiten 
in der Familie vorkamen, fand sich 26 mal Paralyse in dcr Aszendenz, 7 mal Tabes. 
Fiir 385 Frauen finden sich ganz ahnliche Zahlen. Wie aus beiden Belastungs- 
tabellen sowohl fiir die M&nner, als auch fiir die Frauen hervorgeht, ist die Be¬ 
lastung durch die direkte Aszendenz am groBten, dann folgt die der Geschwister, 
Eitern-Geschwister und Vettcrn. Die bereits von d’Outrebente, Grainger, 
Steward, Luys, Legrand du Saulle, Lionet, Mendel behandelte Frage, 
ob die Paralyse bei Belasteten von langerer Dauer sei, beantworten Junius und 
Arndt in bejahendem Sinne. 127 schwer Belastete hatten eine mittlere Krank- 
heitsdauer von 2 Jahren 8,35 Monaten, 409 Unbelastete eine Dauer von 2 Jahren 
2,85 Monaten. Auch bcsteht nach ihren Ergebnissen die Anschauung Mendels zu 
recht, daB, je schwerer die Belastung ist, desto friiher die Paralyse zum Ausbrucli 
kommt. Das Durchschnittsalter des Paralysebeginns fiir 892 Manner betrug 
40 Jahre 11 1 / 3 Monate, fiir 94 mehrfaeh einseitig Belastete 40 Jahre 2,7 Monate, 
fiir 32 doppelseitig Belastete 37 Jahre 2,5 Monate. Der erblichen Belastung mit 
Geistes- oder Nervenkrankheiten dagegen seheint eine wichtigere atiologisehe Rolle 
zuzukommen. Es kann dies vor allem schon daraus gefolgert werden, daB dieser 
Faktor neben der Syphilis wohl am haufigsten in der Vorgeschichte der Paralyse 
gefunden wird. Man kann getrost eine neuro-psychopathische Belastung von 
rund mindestens 50% annehmen. 

Oebeke (Bonn), der im Jahre 1902 100 nicht ausgesuchte Paralytiker der 
Anstalt Endenich atiologisch unb'rsuchte, findet Belastung (Geistes- und Nerven¬ 
krankheiten in der Familie) in 46% (Syphilis 53%, geistige Uberarbeitung 42%); 
doch bietet er keine Vergleichszahlen. 

Das durch Nchiile im Jahre 1902 zur Venvendung gelangU* Material umfaBt 
100 Paralysen, bei denen die Diagnose feststand, welche von 1896—1901 in der 
Anstalt Iilenau entlassen bzw. gestorben sind. Erbliche Belastung fand sich bi‘i 
diesen in 50 Fallen, wobei Schlaganfalle und Psychosen in vorgeriicktem Alter 
nicht als disponic»rend angestdien wurden. Beinerkenswert, sagt Verf. ist die hohe 
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Zahl von 50%, wahrcnd im allgemeinen auch bei sonstigen Psychosen als Durch- 
schnittszahl nur 45 ® Q angenonnnen werden. Er spricht die Ansicht aus, daB die 
Paralyse meist nur ein zu Psychosen disponiertes Gehim befallt. Als wichfcigstcs 
atiologisches Moment fungiert Lues; als Gelcgenheitsursachen kommen in Betracht: 
Uberarbeitung, Potus, Trauma. 

Heinrich Gottgetreu verarbeitete im Jahre 1902 die Falle des Karl-Fried - 
rich-Hospitals zu Blankonhain in folgender Weise: In den Krankengeschichten, 
besonders friiherer Jahre war die Bclastung nicht iinnier geniigend beriicksichtigt 
und aus diesem Grunde zog Verf. teilweise iiber dieselben Erkundigungen ein, und 
zwar wurde angefragt, ob Geisteskrankheiten, Nervenkrankheiten, Trunksucht, 
►Selbstmord odor Epilepsie in der Farailie vorgekommen seien. Allerdings. fiigt 
Verf. an, liaben diese Erkundigungen nur wenig positiven Erfolg gehabt. (Soil 
wohl lieiBen, Anfragcn sind selten beantwortet worden!). Es wurden nur die sicheren 
Falle von progressiver Paralyse beriicksichtigt; bei dem groBten Teil hat auch die 
Sektion die Diagnose vollauf bestatigt. Aus den Tabellen geht hervor, daB bei 
den 154 Fallen Bclastung im ganzen 71 mal vorhanden war, 23mal in schwerem 
MaBe, und zwar figurieren in einigen Fallen Enkel, Nichte, GroBvater, Onkel, 
Kinder als belastende Personen; die Grenzen der Bclastung sind also ziemlich weit 
gezogen. Zur Bclastung werden gerechnet, auBer den iiblichen Erkrankungen, 
Apoplexie, Krampfe der Kinder, Zahnkrampfe, Kopfschmerzen der Mutter, Pota¬ 
to rium des Bruders, Lues cerebri eines Kindes (Suicid in 5 Fallen allein). t)ber 
die Berechtigung der Einbeziehung all der genannten belastenden Momente lieBe 
sieh streiton. Gottgetreu kommt zur Auffassung, daB Paralyse durch eine »Sum- 
mation von Schadlichkeiten entstehe (psvchische, physische t)berbeanspruchung, 
MiBbrauch von Gif ten), unter welchen die Lues eine wesentliche Rolle spiele. Die 
Btdastung gebe dabei eine gewisse Disposition ab, daher habe der Belastete mehr 
Aussicht paralytisch zu werden. 

Die hbchsten Zahlen gab im Jahre 1902 Soukhanoff an, welcher bei mann- 
liehen Paralysen 75,8%, bei weiblichen 81% erbhche Belastung fand. 

I. A. Marc berichtet im Jahre 1904 iiber einige Falle familiarer Paralyse, 
welche, wie er sagt, von besonderem Interesse sein diirften, da sie fur die Moglich- 
keit einer rein endogenen Entstehung der Paralyse sprechen. Es falle auf, daB im 
ersten Fall (Zanger, Georg) die Paralyse 5—7 Jahre gedauert hat. AuBerdem star- 
ben von 10 Kindern 7 in jungen Jahren. Einmal abortierte die Frau. (Diese An- 
gabe konnte man im Sinne einer Lues verwenden.) Der zweite Fall (Martin Zanger). 
dauerte 9 Jahre, der dritte 16 Jahre. Von den iibrigen Familienmitgliedern ist die 
Dauer der Erkrankung nicht erwahnt. Die lange Dauer seiner Paralysen sucht 
Marc durch Hinweis auf die Tabesparal} r se zu erklaren. Vielleicht nehme die 
belastete Paralyse eine gewisse klinische Sonderstellung ein. Auch sucht Marc 
die Annahme zu entkraften, es konnte sich bei seinen Fallen um Huntingtonsche 
Chorea handeln. Der Mangel eines anamnestischen oder objektiven Nachweises 
der Lues schlieBe aber trotzdem das Vorhandensein einer ererbten oder erworbenen 
Lues nicht aus, wie Verf. meint, zumal da die Wassermannsche Reaktion nicht 
angewendet worden ist (1904). Das Auftreten von Paralyse zusammen mit anderen 
endogenen Geisteskrankheiten in dei-selben Form, soil ebenfalls nach Verf. deut- 
lich genug zeigen, daB die Paralyse durchaus die Rolle einer sogenannten endogenen 
Geisteskrankheit spielen kdnne, ohne daB exogene Ureachen dabei immer erforder- 
lich wiiren. Die 5 aus einem wohl sehr groBen Material ausgesuchten Falle komien 
aber dir*se Behauptung durchaus nicht rechtfertigen. 

Dr. Georg Drey fuss hat im Jahre 1906 die Paralysen der Wiirzburger Klin ik. 
die in den letzten 15 Jahren aufgenommen wairden, bearbeitet. Es sind dies 268 Falle 
Zweifelhufte Diagnosen wurden weggelassen. Er fand Belastung in 36%, und zwar 
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in tier YVeise, da6 entweder mindestcns fine Psvcliose in der nahen Blutsverwandt- 
schaft vorlag, oder der Betreffende vor Ausbruch der Paralyse schon einmal Objekt 
der Psychiatric war odor zu werden verdient liatte. Als Vergleichswcrt zieht Verf. 
die Belastung der sogenannten endogenen Psychosen der \Y r iirzburger Klinik im 
selben Zeitabschnitt lieran, namlich 38%. ,,YY r ir diirfcn allerdings nicht iibersehen, 
daB, wahrend die Angabe iiber die anderen Erkrankungen sich bloB auf die erbliche 
Belastung bezieht, in der Zahl 3(3,6% auch diejenigen Falle mitinbegriffen sind, bei 
welchen sich die Paralyse auf einem direkt krankhaften Boden entwickelt hat.“ 
Sichere erbliche Belastung war in 31% der Paralyse mi vorhanden. Auf Grund dieser 
Zahlen konunt Verf. zu deni SchluB, daB die Haufigkeit der erhlichen Belastung 
bei progressiver Pamlyse nicht viol geringer ist, als bei den anderen Psychosen. 
Auch spricht sich Droyfuss sehr energisch dafiir aus, daB es echte Paralysen 
ohne ererbte oder erworbene Lues gebe und fiihrt auch einige Beispiele dafiir an. 
Zur Frage der gleichartigen Vererbung kann Verf. 3 Falle beisteuern. Weit haufiger 
als gleichartige sei die* ungleichartige Vererbung anzutreffen. Am haufigsten handelt 
es sich bei ihr uin Falle von Idiotic, Epilepsie und Paranoia (?), weniger haufig um 
solche, die der Gruppe des priwaivn Sehwachsinns angehoren, und relativ am sei- 
tensten um Zustande der manisch-depressiven Gruppe. Jedenfalls, schlieBt er, sind 
wir nach dem Resultat dieser Untersuchung nicht ohne weiteres dazu berechtigt, 
die Paralyse in Gegensatz zu den moisten anderen Psvchosen zu stellen und zu 
sagen, bei ihr spiele das endogene Moment cine wesentlich geringere Bolle als bei 
anderen Geistesstorungen. Den zweiten Toil der Arbeit bilden theoretische Er- 
orterungen zur Luesfrage. 

Die Untersuchungen von Josef Bonvaist vom Jahre 1906 griinden sich auf 
60 Fftlle, die vom ersten Januar 1892 bis 1. Oktober 1905 im Asyl von Roder in 
Behandlung waren. Belastet waren da von 18. Es wurde sowohl die direkte Verer- 
bung, als auch die durch die naherstehenden Kollateralen bedingte Belastung mit- 
einbezogen (Onkel, Tanten usw.). „H6redit6 v6sanique“ fund sich 9mal, Ii6r6dit6 
congestive 3mal. Verf. halt diese Zahlen fur zu niedrig, da belastende Momente 
von den Angehorigen sehr ungem angegeben werden. Eine groBe Bedeutung spricht 
er dcr alkoholischen Belastung zu; sie wurde im ganzen 8mal gefunden; auch be- 
richtet Verf., daB Gornier 1889 im Departement de la Seine einen Parallel ism us 
in der Ausbreitung der Paralyse und des Alkoholwahnsinns nachweiscn konnte. 
Zur wiederholt aufgebrachten Meinung, daB arthritische Belastung zur progres- 
siven Paralyse pr&disponiere, bringt Verf. vor, daB nur 5 von seinen 60 Kranken 
Arthritiker waren. 

Eugen Konrad (Orvosi Hetiiap 1907, Nr. 35, referiert im Neurologischen 
Centralblatt, Bd. VI) findet bei 100 auf atiologische Momente hin untersuchte 
Paralysen 57% Belastete. 

Habersteiner, welcher die zweite Auflage von R. v. Krafft Ebings ,,Die 
progressive allgemeine Paralyse “ im Jahre 1908 neu bearbeitet hat, &uBert sich zur 
Belastungsfrage dahin, es sei im lichen Grade wahrscheinlich, daB auch fur die 
progressive Paralyse, wie fur so viele andore organische Xervenkrankheiten (Tabes, 
multiple Sklerosc) eine organische Predisposition angenommen werden miisse, ein 
besonderes Verhalten der Bauelcmente unseres Nervensys terns, das sich entweder 
bei Anwendung neuerer und feinerer Untersuchungsmethoden, oder schon bei 
groBerer Aufraerksamkeit dokumentieren werde; zartere Nervenfasern wiirden aber 
vielleicht durch manche auf sie einwirkende Schadlichkeiten leichter geschadigt 
werden als grobe. Ahnliches gelte fur die Nervenzellen und ihre einzelnen Bestand- 
teile (Nisslschollen, Fibrillen, Kem usw.), fur die Pia und vielleicht ganz besonders 
fur die Blutgef&Be. Gerade bei letzteren werde eine in der Mangelhaftigkeit des 
Baues begriindete Herabsetzung der Y\ T iderstandkraft und dadurch begiinstigte 
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Ernahrungss tbrung die Disposition zur Erkrankung des Gehims, speziell fur die 
Paralyse abgeben konnen. Habersteiner selbst habe friiher in 11,5% der Para- 
lytiker erbliche Belastung sicher konstatieren konnen, wahrend ihm sein Material 
der letzten 15 Jahre einen Frozentsatz von etwa 25% ergebe, ein Umstand, der 
wohl nur durch die genauere Xachforschung zu erkl&ren sei. 

Suss man ns Arbeit (Kiel 1910, Inaugur.-Diss. Ref. im Neurol. Centralbl. 31, 
03. 1912) liegen 496 Paralyscfalle (390 M&nner und 106 Frauen) aus den 
letzten Jahren zugrunde. Juvenile Paralysen kamcn 2mal zur Beobachtung; 
erbliche Belastung fand sich in 10,2% angegcben, und zwar bei den M&nnem 6mal 
so haufig als bei den Frauen. 

E. Schroder (1910) konimt auf Grund der „Durchsicht seines Paralytiker- 
Materials“ der letzten 5 Jahre zu 38% degenerativ veranlagten Mannem und 52,2% 
Frauen. Kr verfiigt iiber 332 Falle (265 Manner, 67 Frauen). Unter „degenerativ 
Veranlagten “ will er die Falle, bei denen entweder erbliche Belastung oder neuro- 
pathisehe Konstitution vorliegt, zusammengefaBt wissen. Er laBt sich aber nicht 
naher dariiber aus, was (»r unter erblicher Belastung und neuropathischer Konsti¬ 
tution verstoht. Auch ist aus der Tabelle nichts iiber die Herkunft dieser Zahlen 
ersichthch. Hierauf folgt ein Vergleich der gefundenen Prozentzahl mit Ziffem 
anderer Autoren, welche in einer Tabelle nach ihrer GroBe zusammengeordnet 
sind. Hierbei vcrnachlassigt der Autor die fur die 265 Manner gefundene Zahl: 
38,5%, ganz und zieht nur fur die fiir die 67 Frauen gefundene Zahl: 52,2%, in 
Betracht. Sell rode rs Ananinesen scheinen recht maBig gewesen zu sein. Von 
332 Fallen fanden sich, wie er berichtet, bei 91 keinerlei anamnestische Angaben. 
Entweder das Journal enthielt dort ein Fragezeichen, oder den Vermerk ,unbekannt\ 
oder die betreffenden Rubriken waren aus Mangel an verwendbaren Angaben iiber- 
haupt nicht ausgefiillt. Schroder meint nun, „man miisse diese 91 Falle vollstandig 
aus der Berechnung ausseheiden, da sie die Prozentzahl zu sehr herabdriicken.' 4 
Er koramt dann zu einer degenerativen Veranlagung bei 54,6% der paralvtischen 
Manner und 77,8% der paralvtischen Frauen. In ratselhafter Weise kniipft Verf. 
dann wieder nur an die letztere Zahl an, und erklart, daB nun seine Ziffer an der 
Spitze der aufgefiihrten Belastungs tabelle stehe. Aber dies geniigt deni Verf. noch 
nicht: „Waren unsere hier berucksichtigten Anamnesen genauer, so wiirden wir 
ohne Zweifel zu noch hoheren Prozentziffern gelangt sein“ (!). Ganz abgesehen von 
der Anfechtbarkcit eines solchen Verfahrens sind die Zahlen des Verf. aber auch 
aus deni Granule nicht mit denen der anderen Autoren vergleichbar, weil sie sich 
nicht auf erbliche Belastung, sondem auf diese plus degenerative Veranlagung 
beziehon. 

Judi n (Sowremennaja psichiatria 1911, Nr. 1, Ref. im Neurol. Centralbl. 31,64) 
gibt cine kritische Studio „0ber Geisteskrankheit in der Familie progressiver Para- 
lytiker* 4 , deivn Ergebnisse er folgcndermaBen zusammenfaBt: 1. Bei der progit‘s- 
siven Paralyse existiert keine direkte gkuehartige Vererbung. 2. Die Nachkommen- 
scha-ft progressiver Paralytiker l(*idet unter Keimschadigung. 3. Von Psychosen 
werden in der Familie der Paralytikt'r beobachtet: Geisteskrankheit an erster 
Steele, dann alle Arteui mangelhafter jisychischer Entwicklung (Idiotismus, Im- 
bezillitat), ferner Dementia praecox und Epilepsie. 4. Alle diese Krankheitsfonnen 
bilden hier Formen einer und derselben pathologischen Art*. Die klinische Beob- 
aehtung muB danach strelH*n, alle Falle von Dementia praecox, Irnbezillitat. 
Idiotic und Epilepsie, die als das Resultat der Keimschftdigung durch das syplii- 
litische Gift anzusehen sind, aus der allgemeinen Zahl dieser Erkrankungen auszu- 
seheiden. 

In seiner Arbeit vom Jahre 1902 kommt Ernst Geyer, der 152 Falle pro¬ 
gressiver Paralyse, die von 1896—1912 in der Rostocker Klinik waren, bearbeitet 
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hat, zu einem Prozentsatz der Belastung von 33,7%. Uber die Art der Diagnosen 
ist nichts gesagt. Er ist so vorgegangen, daB er die Anamnesen der Paralysen 
durchgesehen hat. In der aufgefiihrten Tabelle der„Belasteten“ ist zu beanstanden, 
daB „geisteskrank“ nicht naher prazisiert wird; daB Falle aufgefuhrt werden wie 
folgende: Zweiter Vater der Mutter soli Potator gewesen sein; 5. Die Mutter soli 
an Krampfen gelitten haben; 22. Bruder Potator; 25. Mutter nervos; 36. Gehim- 
geschwulst usw.; femer daB man mit Gehimerweichung 3 verschiedene Krankheiten 
bezeichnet. Fernerhin erwahnt Verf., daB von den 152 Paralytikem bei 7 anamne- 
stische Da ten iiberhaupt nicht zu ermitteln waren und bei einer ganzen Zahl iiber 
Vererbungsverhaltnisse nichts Naheres angegeben werden konnte. DaB unter diesen 
Voraussetzungen die Zahl 33,7%, die auBerdem noch durch Weglassen der Ana- 
mneselosen in der Berechnung zustande kommt, nicht zuverlfissig sein kann, bedarf 
keiner weiteren Ausfiihrung. 

Ziehen gibt in seinem Lehrbuch bei der progressiven Paralyse 40% Belastung 
an, bei den anderen Krankheiten im Durchschnitt 70%. 

Gustave Sigot hat in seiner Arbeit vom Jahre 1912 die bis 1912 veroffent- 
lichten Falle von gleichartiger Vererbung der progressiven Paralyse zusammen- 
gestellt. Es findet sich unter den ca. 800 Paralysefalien, die von den angefiihrten 
Autoren beschrieben wurden, nur 38mal gleichartige Erkrankung, ca. 5%. Die 
gleichartige Vererbung ist also sehr selten. Er konstatiert femer, daB die „h6r6dit6 
similaire 44 h&ufiger zwischen Vater und Sohn als zwischen Mutter und Tochter 
vorkommt. (Was aber wohl an der iiberwiegenden Haufigkeit der mannlichen 
Paralyse liegt.) Dann spiele eine vorziigliche Rolle die Briiderparalyse. Femer 
erscheine von groBer Wichtigkeit das friihzeitige Auftreten und die rapide Ent- 
wicklung der Paralyse bei den Paralyseldndem. In der Halfte der zitierten Falle 
entwickle sie sich vor dem 30. Jahr und dauerte nicht iiber 3 Jahre. Zur Frage, 
ob es sich um tJbertragung der Paralyse, oder nur der Disposition zur Paralyse 
handelt, auBert er sich folgendermaBen: „Les paralytiques g6n6raux, enfants des 
paralytiques, doivent £tre consid6r6s non corame h6r6do-paralytiques, mais comme 
des h6r6do-alcooliques, des Mr6do-syphilitiques, ou des h&r6do-v6saniques, en un 
mot, comme des predisposes 4 la paralysie g6n6rale.“ 

Jolly wandte im Jahre 1913 in seiner Arbeit iiber Belastung der Psychosen 
folgende Methodik an. Er suchte aus alien Krankengesehichten der Hallenser 
Psychiatrischen und Nervenklinik diejcnigen heraus, auf denen angegeben war, 
daB ein oder mehrere Blutsverwandte der Patienten in einer Anstalt wegen einer 
Psychose waren und suchte dann auch die Krankengesehichten dieser letzteren 
heraus. Das Auffinden derartiger verwandter Geisteskranker wurde fur die letzten 
Jahre sehr erleiohtert durch die vom Chef, Geheimrat Anton, getroffene Einrich- 
tung von Anamnesebogen, die bei der Familienanamnese sehr ins Einzelne gehende 
Fragen stellen. Alle psychischen Storungen wurden dabei ohne Ausnahmen mit- 
genommen und ca. 100 derartige Familien zusammengestellt. Femer wurden zur 
Vervollst&ndigung der Familienanamnesen Fragebogen an Verwandte und Haus- 
ftrzte der betreffenden Kranken gesendet, welche Fragen nach Katamnesen des 
Kranken, Geburts- und Sterbedaten, Krankheiten usw. der Kinder, Geschwister, 
Eltem, GroBeltem und Geschwister der Eltern enthalten. Einen nicht unbetracht- 
lichen Teil der Familienanamnesen hat Jolly selbst erhoben. Er halt es fiir be- 
sonders wichtig, auch die gesunden Familienmitglieder moglichst festzustellen, 
ein Punkt, der sehr notwendig ist und friiher vollig versaumt wurde. In den mit- 
geteilten Familien wurden 13 Falle von progressiver Paralyse bekannt. Bei 3 dieser 
Familien war einrnal progressive Paralyse bei 2 Briidem vorhanden; einmal hatte 
die Tochter des Kranken Epilepsie, einmal eine .,paranoische Psychose 44 ; in den 
iibrigen F&llen kam Paralyse mit alien moglichen Psj^chosen in einer Familie vor. 

Z. f. d. g. Neur. \i. Psych. O. XXXIV. 4 28 
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Von dem einen Fall von Gesehwister-Paralyse sagt Verf., es sei dies ein Zusammen- 
treffen, welches, wie aus der Literatur hervorgeht, ein sehr seltenes Vorkommnis 
sei, besonders im Vergleich zur groBen Haufigkeit der Paralyse. In betreff der 
progressive!! Paralyse koinmt Jolly zum Endergebnis: ,,Nachallem spielt also erb- 
liehe Belastung im iiblichen Sinn bei Paralyse keine Rolle. Ob und inwieweit 
endogene Momente bei Entstehung der Paralyse in Frage kommen, ei*scheint iiber- 
haupt sehr fraglich, man ist vielmehr versucht, dafiir, daB ein friiher luetisch 
lnfizierter spater an Paralyse erkrankt, im Sinne einer Lues nervosa besondere 
biologische Eigensehaften seiner Spirochatcn verantwortlich zu maehen. 44 

Das Material, das Rogues de Fursac und Perrin im Jahre 1912 zu ihren 
Untersuchungen verwendet haben, stammt aus der Maison de Sant£ de Ville 
Evrard und umfaBt 1228 Falle von Paralyse 1 vom Jahre 1878 an, inbegriffen die- 
jenigen, die sich zu dieser Zeit schon in der Anstalt befanden. Der Eintritt der 
letzteren geht tcilweise auf 1875 und noch weiter zuriick, was nicht sehr fiir die 
Sicherlieit der Diagnosen spricht. Die erfreuliche Zahl 1228 erfahrt leider .sehr 
bald einc Einschrankung: Es werden zuniichst 670 Falle abgezogen, bei welchen 
gar keine Notiz iiber die Belastung enthalten ist. Jedenfalls spricht diese hohe 
Zahl dafiir, daB die Ananmesen in sehr unzulanglicher Weise aufgenommen wurden. 
Verff. setzen hinzu, daB die unbrauehbaren Krankengeschichten sich in gleichmaBiger 
W eise auf Paralytiker und Xiclitparalytiker verteilen. Es bleiben iibrig: 145 Pura- 
lysen und 413 andere Falle. Belastetsind da von 66 bzw. 59%; die Paralysen haben 
also eine starker? Gesamtbelastung als die iiLrigen Geisteskrankheiten. Die be- 
lastenden Momente werden eingeteilt in vesanische (Psychosen, Hysteric, Neur¬ 
asthenic, auffallende Charaktere) und kongestive (Apoplexie, Gehimerweichung, 
senile Deinenz, progressive Paralyse, organische Nervenkrankheiten, Epilepsie, 
Diabetes). Hierbci ist zu beachten, daB die lctzterc Gruppe sich hauptsachlich 
aus solchen Krankheiten zusammensetzt, die sich im spateren Alter entwickeln. 
Bedenkt man ferner, daB das Durchschnittsalter der Paralytiker ein bedeutend 
hoheres ist, als das der Nichtparalytiker, die ersteren also auch durchschnittlich 
altere Eltern, Gescliwistern und Vettem haben, so glauben die Verff. ohne wei teres 
voraussagen zu kdnnen, daB die kongestive Belastung zugunsten der Paralyse 
ausfallen wird. 

Trennt man nun nach „h6redit£ vesaniquc“ (Psychoses, hyst&rie, neurasthenic, 
desequilibres marques) und „h6r6dit6 congestive 4 *, so ergibt sich folgendes Bild: 


.... . .. - ■ ... 

■ 

i Paralyse 

Nicht-Paralyse 




! % 

Her<klit6 v£sanique . 


. . . i 38,14 

76,61 

H6redite congestive. 


. . . i 53,60 

21,45 

H6redite vesanique und congestive 

• • . 

... 8,24 

10,93 


Bei der Untersuchung der Frage, ob die Belastung von v&terlicher oder miitter- 
licher Sei to herstammt, scheiden von den 344 belasteten Geisteskrankheiten 62 aus, 
sei es, daB nur die Geschwister erkrankt waren, sei es, dafl aus der Anamnese nicht 
zu ersehen war, ob der belastete Verwandte der miitterlichen oder der vaterlichen 
Seite angehdrte. Diese 62 verteilen sich proportional auf Belastete und Nicht- 
Ixdastete. Die iibrigen 282 Falle ergeben folgcnde Prozentzahlen: 


Hercditat auf Vaterseite 
Hercditat auf Mutterseitc 
Doppelseitige Hercditat 


Paralyse 
% _ 

Nicht-Paralyse 

% 

45 | 

31,68 

40 | 

42,57 

15 | 

25,74 



Original from 

UNIVERSITY OF MINNESOTA 










Beitriige zur Belastungsfrage bei Paralyse. 


407 


Die vaterliche Belastung iibenviegt also etwas, nach Verf., wohl infolge h&ufi- 
geren Vorkommens von Potatorium und Apoplexien bei Mannem. 

Welche Formed der Vererbung vorkommen (direkte, vom GroBvater, kolla¬ 
terale) l&Bt sicli nur entscheiden, wenn man die komponierten (mehrfach Belasteten) 
ausscheidet. Hierdurch wird das Material auf 205 F&lle (65 Paralytiker, 140 Nicht- 
Paralytiker) eingesehrankt. 

Es ergibt sich folgende Tabello: 


- — 

Paralyse 

1 Nicht-Paralyse 


% 

1 

!_'°_ 

H6redit4 directe. 

. . . . 18,46 

i 77,85 

Heredite atavique. 

. . . . 4,16 

7,85 

Heredite collaterale .... 

. . . . 16,29 

14,28 


Trennt man nun in ,,H4redit6 congestive 44 und „v6sanique“, so ergibt sich 
fur die kongestive Belastung aus 38 Paralysen und 38 Xicht-Paralysen: 

Paralysen | Nicht-Paralysen 

% % 


Heredite directe .... 94,73 . 89,47 

Heredite atavique . . . 2,63 5,26 

Heredite collateral . . | 2,63 j 5,26 

Fur die vesanische Belastung aus 27 Paralysen und 102 Nichtparalysen: 




Paralysen 

% 

Nicht-Paralysen 

I % 

1 /D 

Henklit^ directe .... 


oo,oo 

' 73,52 

Heredite atavique . . . 


7,40 

8,82 

Her6dit6 collaterale . . 

i 

37,03 

17,64 


Die Verff. schlieBen daraus, dafl die vesanische Belastung vom GroBvater 
her fur beide Kategorien etwa gleich ist, die direkte Belastung fur die Paralytiker 
weniger haufig, die kollaterale haufiger ist als bei den anderen Geistesgestdrten, 
daB die direkte kongestive Vererbung etwas haufiger bei der Paralyse ist und daB 
die kongestive Belastung vom GroBvater her und die kollaterale weniger h&ufig 
bei ihnen ist. Die Verff. sagen aber selbst: „Wir werden aber kein zu groBes Gew’icht 
auf diesen letzteren SchluB legen, da die in Betracht kommenden Zahlen viel zu 
niedrig sind. Z&hlt man die belastenden Momente iiberhaupt zusammen, so er¬ 
gibt sich, daB von den 282 Kranken bei den 80 progressiven Paralysen 150 be- 
lastende, also 187,44%, in den 202 anderen Fallen 454 belastende Umstande, 
also 224,75%, vorkommen, und zwar: 

| Paralysen ! Nicht-Paralysen 



Tares congestives . . . : 50,66 26,65 

Tares v^saniques.... 49,35 73,34 

1. In den SchluBfolgerungen, in dencn nur die durch ,,t)bereinstimmung 
mehrerer Tabellen bewiesenen Tatsachen 44 gebracht werden, wird folgendes aus- 
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gefiihrt: Das Vorhandensein belastender Momente im allgemeinen fand sich etwas 
liaufiger bei den Paralytikem, als bei den anderen Geisteskranken. Der Unter- 
schied mag wohl gering sein; nichtsdestoweniger geht aber daraus hervor, daB, 
entgegen der allgemein iiblichen Annahme, die Aszendenz dor Paralysen wenig- 
stens ebenso oft belastende Faktoren enthalt, wio die der anderen Geisteskrank- 
heiten. 2. Wenn man, statt einfach das Vorhandensein oder Xichtvorhandensein 
von Belastung zu notioren, die einzelnen belastenden Momente addiert, so epgibt 
sich, dafi sie bei den Xichtparalyscn in recht bedeutendem MaBe haufiger sind. 
Wenn also auch die erbliche Belastung bei Paralyse und Nichtparalyse gleich 
hiiufig ist, ist sie doch bei den letzteren um so schwerer. — 3. Die beiden Methoden, 
die wir angewendet haben (notation brute et d6comte des Tares), zeigen uns in 
iiberwiegender Weise, daB die kongestive Belastung in der Ascendenz der Para¬ 
lysen bedeutend iiberwiegt. 

Kraepelin sagt in seinem Lehrbuch (8. Auflage vom Jahre 1913, 
8. 490) folgendes zur Hercditatsfrage: „Es stellt sich heraus, daB hier und 
da Eltem und Kinder paralytisch werden. Am61ien hat diese Erfahrung 
unter 238 Fallen sechsmal gemacht; einmal erkrankten zwei Briider, ein 
anderes Mai ebenfalls zwei Briider, deren Schwester an Tabes litt. Rieger 
beobachtete eine auch mir bekannte Familie, in der Vater, Sohn, Tochter und 
Enkelin an Paralyse erkrankten. Nach den Erfahrungen von Pilcz soil die Para¬ 
lyse bei den Xachkommen friiher einsetzen, aber langer dauem; sie geht gem 
auf das gleiche Geschlecht liber. Bei der jugendlichen Paralyse ist die gleichartdge 
Erkrankung erheblich h&ufiger. Frohlich sah in 16,4% Paralyse bei den Eltem, 
auBerdem kam in 13% der Falle bei letzteren Tabes, Hemiplegie ode* Apoplexie 
vor. Die Obertragung schien vorzugsweise auf das gleiche Geschlecht stattzu- 
finden. Iticard weist auf die Unterschiede zwischen dem Nachwuchse der P&ra- 
lytiker und der Trinker hin, w&hrend, in der Regel sehr zahlreiche, Kinder mit 
alien moglichen Geistes- und Nervenkrankheiten behaftet sein sollen. 

Der EinfluB der erblichen Anlage tritt, wie die Yneisten Beobachter uber- 
einstimmend angeben, bei der Paralyse gegen liber den sonstigen Geistesstorungen 
raehr in den Hintergrund, scheint aber bei jugendlicheren Kranken eine etwas 
groBere Rolle zu spielen. Meine eigenen Erfahrungen ergaben in 50% derjenigen 
Falle erbliche Veranlagung, in denen sichere Nachrichten iiber diese Verhaltnisse 
vorlagen, etwas inehr bei Mannem als bei Frauen. Im einzelnen zeigte mir die 
Vorgeschiclite von 316 daraufhin untersuchten Paralytikem Tabes oder Paralyse^ 
des Vaters oder der Mutter neunmal, zweimal bei Geschwistem der Eltem. Ein¬ 
mal waren Vater und GroBvater paialytisch. In 4 Fallen waren Geschwister 
wahrscheinlich oder sicher paralytisch. Apoplexien fanden sich bei den Eltem 
siebenmal, bei Geschwistem zweimal; einmal waren beide Eltem Apoplektiker. 
Epilejxsie oder Himleiden bestanden bei den Eltem zweimal, bei Geschwistem 
siebenmal, Geisteskrankheit zehn-, bzw. zwolfmal, Psychopathic dreizehn-, bzw. 
dreimal, Trunksucht achtmal, bzw. zweimal. Mir scheint aus diesen freilich noch 
viel zu kleinen Zahlen eine gewisse Wahrscheinlichkeit fur die Annahme hervor- 
zuleuchUui, daB organisehe Hirnleiden bei den Eltem und Angehorigen der Para- 
l^iker immerhin eine Rolle spielen. 

Xeuerdings hat Xaccke, wie ich glaube ohne geniigende Berechtigung, 
den EinfluB der Erblichkeit bei dcr Paralyse wieder stark betont und sogar von 
einem „Paralitieo nato“ gesprochen; auch Raymond halt ein invalides Him 
fur eine Vorbedingung der Erkrankung. Pilcz dagegen sah Hereditat nur in 
18,7% seiner Falle. Er kam ferner zu dem Ergebnis, daB bei Paralytikem die 
Entartungszeiehen auffallcnd selten scion. Aus diesen Erfahnmgen wiirde sich 
dcr SchluB ableiten lassen, daB Entartete geradezu einen gewissen Schutz gegen 
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die Erkrankung an Paralyse genieBen; sie soil bei ihnen auch langsamer verlaufen. 
Ich halte diese Folgerungen fiir auBerst unwahrscheinlich. Dagegen ist es, wie 
Alzheimer andeutet, wohl denkbar, daB psychopathische Veranlagung nament- 
lich den ersten Abschnitten dor Krankheit, allerlei ungewohnliche Ziige beimischen 
kann, welche die Diagnose erschweren.“ 

Das dieser Sehrift beigegebene Literaturverzeichnis iiber die Paralysebelastung 
darf als ziemlich vollstandig gelten. Wenigstens sind wichtige Arbeiten sicher 
nicht iibersehen worden. Einige kleinere Arbeiten fanden als statistische Kuriosi- 
tafcen Erwahnung. Wenn man die ernst zu nehmende Literatur iiberblickt, so sieht 
man nicht nur, daB bis in die neueste Zeit hinein die Ansichten und dazugehorigen 
StatLstiken sieh zu etwa gleichen Teilen widersprechen, sondern auch, daB das 
den Arbeiten zugrunde liegende Material und die Art und Weise, in der „Belastung“ 
festgestellt wurde, in den meisten Fallen nicht einwandfrei waren. Was das letztere 
betrifft, so win! meistens die Zahl der irgendwie belasteten Kranken in Prozenten 
der Gesamtzahl der Untersuchten angegeben und sehr hoch befunden, jedoch 
ohne einen Vergleich mit anderen Geisteskranken, oder mit Gesunden und ohne 
gcnaueres Eingchen auf die Art der Belastung (direkt, indirekt, usw.). Wie sehr 
es jedoch eben darauf ankommt, hat die Arbeit Diems gezeigt, deren fiir uns 
grundlegendc Daten ich anfiihren will. 

Meiner eigenen Statlstik liegen 205 Paratytikerstammbaume zu- 
grunde; bei Herstellung derselben wurde groBtmogliche Exaktheit und 
Vollstandigkeit angestrebt. Man ging in der Weise vor, daB irgendein 
Familienglied des Kranken in die Klinik gebeten und zur nriindlichen 
Angabe samtlieher ihrn bekannten Daten iiber die betreffende Familie, 
sowie der Adressen weiterer Auskunftgeber veranlaBt wurde. An ge- 
eignete Angehorige auswartiger verwandter Familien wurden Frage- 
bogen mit sehr eingehender Fragestellung gesandt; insbesondere wurde 
Wert darauf gelegt, die Gesamtkinderzahl der Familien zu ermitteln, 
also Kleingestorbene inbegriffen. Der sehriftliche Verkehr mit der 
Polizeidirektion und den Pfarramtern diente endlich zur Erganzung 
der fehlenden und zur Kontrolle der vorhandenen Angaben. Es wurde 
nach Moglichkeit von jedem Familienmitglied Name, Geburts- und 
Sterbedatum sowie Todesursache festgestellt. Ergab es sich, daB ein 
Familienmitglied geisteskrank und in einer Anstalt untergebracht war, 
wurde zwec^ks moglichst sieherer Diagnose des Einzelfalles die be¬ 
treffende Kiankengeschiehte zur Abschrift bestellt. tjljer die GroB- 
eltem ganz genaue Daten zu erhalten, begegnete naturgemaB zum Teil 
groBen Schwierigkeiten, weshalb \^dr uns (allerdings nur zum kleinsten 
Teil) darnit begniigen muBten, Alter und Todesursache derselben fest- 
zustellen. Die Stammbaume wurden, soweit moglich war, ausgebaut, 
so daB in mehr als der Halfte die Vetternfamilien vollzahlig sind 
und in einigen auch die UrgroBeltern und Geschw ister der GroBeltei n 
bekannt wurden. 

DaB das vorhandene Material den groBten Anspruch auf Zuverlassig- 
keit machen kann, bedarf keiner Versicherung. Das Material stammt 
aus der Psychiatrischen Klinik zu Miinchen aus den Jahren 1906—1916. 
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Die Paralysefalle gelangten nach der Reihe des Aufnahme-Protokolls 
zur Verwendung. Weggelassen wurden alle Auslander, bei denen genealo- 
gische Nachforschungen zu groBen Sehwierigkeiten begegnet waren, und 
einige meist illegitim geborene Kranke, bei welchen trotz eingehender 
Bemiihungen ein ausreichendes Familienbild nicht zu erhalten war. 

Zur Verwendung gelangten nur Falle mit feststehender Diagnose. 
Die Paralyse gilt bei uns als gesichert, wenn sowohl korperliche, als auch 
psychische Symptome vorhanden sind, die Wassermannsche Reaktion 
in Blut und Liquor sich als positiv erweist und endlich im Liquor eine 
Zellvermehrung besteht. 

Ungefahr die Halfte der Stammbaume verdanke ich Herrn Prof. 
Dr. Rxidin, wahrend die andere Halfte von mir nach seiner Method e 
und mit Hilfe seines Personals hergestellt wurde. 

Die Durchfiihrung des Vorsatzes, samtliche Familienglieder nament- 
lich mit Geburtsdatum und Sterbedatum zu notieren, hat allein liaufig 
in Familien, deren zuerst befragte Mitglieder von einer Belastung nicht-s 
wuBten, Geistes- oder Nervenkrankheiten zutage gefordert. 

Diems Gesundenstatistik griindet sich auf 1193 Anamnesen, die 
von Krankenhausinsassen, Wartepersonal und personlichen Bekannten 
stammen. Die meisten Anamnesen scheinen durch ein ,,einmaliges 
Examen" des betreffenden geistig Gesunden zustande gekommen zu 
sein; zum kleinen Teil, bei einigen akademisch Gebildeten, dureh einen 
detaillierten Fragebogen. Zugelassen wurden ,,Personen des freien 
Lebens, welche noch nie interniert und nie akut psychisch erkrankt 
waren“. Starkere Grade psychischer Anomalien wurden ausgemerzt; 
,,sie sind wenig zahlreieh und wurden das Gesamtresultat wenig beein- 
fluBt haben £< . Die untere Altersgrenze betragt 16, die obere 74 Jahre. 
Das Durchschnittsalter betragt 34,3 Jahre. Die Nachforschungen er¬ 
st.reckon sich auf die El tern und deren Geschwister, die GroBeltem und 
die eigenen Geschw'ister. 

x41s Belastung werden gruppenweise notiert: Geisteskrankheiten, 
Nervenkrankheiten, Trunksucht, Apoplexie, Dementia senilis, Charak- 
teranomalien, Selbstmord. 

Als Vergleichsmaterial wurden 3515 in den Jahren 1893 bis 1902 
in der Heilanstalt Burgholzli aufgenommene Geisteslcranke nach Roller 
(zit. bei Diem) hcrangezogen. 

Wenn ich nun meine Daten mit denen Diems vergleiche, konnte 
man einwenden, daB die meinigen Ansprucli auf groBtmoghche Genauig- 
keit maclien wollen, wahrend es Diem „nicht so sehr darauf ankommt, 
absolut richtige, bzw. genaue Zahlen zu ermitteln, was uberhaupt eine 
Unmoglichkeit bedeutet, als darauf, das richtige Verhaltnis aufzufin- 
den <£ , da es sich fur ihn in letzter Linie um einen Vergleich mit dem 
auch nicht absolut genauen Material der Irrenstatistik handelt. 
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Summa der be- 
lasteten Faktoren 
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Eltern. 

GroBeltem. 

Onkel and Tante 
Geschwister .... 

Summa der be- 
lasteten Faktoren 
in Prozenten 

Summa der be- 
lasteten Faktoren 
in Prozenten 
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nach Diem 
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3515 Geistes- 
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Roller und 
Diem 


Digitized by 


Gck igle 


Original from 

UNIVERSITY OF MINNESOTA 





412 


W. Kalb: 


Digitized by 


Da ick zu meinem Vergleich selbst verst andlich nur die entsprechen - 
den Verwandtschaftsgrade heranziehe, wie Diem, und mich bei der 
Auszahlung genau an seine Methode halte, wird der Fehler nur ganz 
unbedeutend sein; im iibrigen ist der Vergleich gerade in den wichtigen 
Punkten, namlich der direkten und kollateralen Belastung, durchaus 
einwandfrei. Die Epilepsie rechne ich, wie Diem, unter die Nerven- 
krankheiten. Selbstmord wurde nur notiert, wo eine vorhergehende 
psychische Storung nicht zu ermitteln war. 

Im folgenden soli die Belastungsfrage an einem einwandfreien 
Material nachgepriift und mit den Ergebnissen der Diemschen Ge- 
sundenstatistik (Archiv fiir Rassenhygiene Bd. II, 1905) verglichen 
werden. (S. Tabelle I.) 

Die Gesamtbelastungszahl betragt fiir die Gesunden 66,9 % 

„ „ ,, ,, ,, Geisteskranken 77 % 

}J „ „ „ „ Paralytiker 67,7 % 

Und zwar verteilt sich diese Gesamtbelastungszahl folgendermaBen : 


Tabelle II 



Gesunde 

% 

Geisteskranke 

% 

Paralytiker 

% 

Direkt belastet. 

.... 33 ; 

50—57 

27,3 

Indirekt belastet. 

.... 29 

12—16 

30,7 

Xur collateral belastet . . 

.... 5 

7—9 

9,7 

Summe i 67 

69-82 | 

im Mittel 76 ! 

67,7 


Die direkte Belastung betragt in Prozenten: 


Tabelle III 



Geistes- Nerven- 
krimkh. krankli. 

Trunk- 

sucht 

Apo- 

plexie 

Demen¬ 

tia 

senilis 

Charak- 
! terano- 
\ malien 

Selbst¬ 

mord 

Summe 

Fiir die Gesunden 

! 2,2 ' 5,7 

1 

1 5,9 

1,4 

5,9 1 

0,4 

33 

Fiir die Geisteskranken 

18,2 , 5 

13-21 

I 3,2 

1,6 

CO 

7 

OO 

0,5—1 

50—57 

Fiir die Paralytiker 

4,8 j 2,9 

6,3 

I 8,3 

0,8 

2,9 

1 1,5 

28 


Dureh Geisteskrankheiten sind belastet: 

Bei den Gesunden 7,1% von 67%, d. h. x / 9 der Belasteten; 
bei den Geisteskranken 30—38% von 76—78%, d. h. mehr als 
die Halfte der Belasteten; 

bei den Paralytikern 24% von 67%, d. h. etwas mehr als 1 / 3 
der Belasteten. 
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Tabelle IV. 


Von alien Belaatungsfaktoren 
fallen 

bei den Ge¬ 
sunden 

% 

bei den Geistes- 
kranken 

% 

bei den Para- 
lytikern 

% 

auf die Eltem. 

22,8 

43,7 

27,6 

auf die Grofieltern. 

23,2 

9,8 

22,2 

auf Onkel und Tanten .... 

35,2 

16,1 

26,7 

auf die Geschwister. 

18,8 

30,4 

23,1 


Tabelle V. 


Von der Gesamtfafctorenzahl entfallen 

Geistes- 

krankh. 

Nerven- 

krankh. 

Trunk- 

sucht 

Apoplexie 

Dementia 

senilis 

•L G 

Hi 

2 S 

O 

A P 
o <3 

Selbstmord 

_ 

P 

© 

M 

S VP 

a 


j bei Gesunden .... 

1,8 

4,4 

7,1 

4,2 

;u 

3,9 

0,3 

22,8 

Auf die Elteru 

bei Geisteskranken 

15,5 

1,2 

12,1 i 

3,4 

j 0,6 

10,8 

0,6 

44,2 


j bei Paralytikern .. 

4,5 

2,7 

5,9 

7,7 

0,9 

4,5 

1,4 

27,6 

Auf die entfemte- 

1 bei Gesunden .... 



i „ 






ren Verwandten 

13,3 

10,5 

14,2 

14,2 

6,3 

17,4 

1,3 

77,2 

(Grofieltern, Onkel, 
Tante, Geschwister) 

1 bei Geisteskranken 

30,4 

3,9 

8,8 

2,1 

0,8 

i 8,0 

1,7 

56,3 

bei Paralytikern .. 

22,2 

8,1 

8,2 

21,7 

2,3 

6,3 

3,6 

72,4 

Auf die indirekten 

bei Gesunden .... 

9,1 

4,9 

11,4 

13,2 

6,2 

12,7 

0,9 

58,4 

Verwandten (Grofi¬ 

bei Geisteskranken 

13,7 

0,9 

4,6 

1,3 

0,7 

3,0 

1,0 

28,0 

eltern,Onkel,Tante) 

bei Paralytikern .. 

12,2 

4,05 

5,0 

21,7 

2,3 

1,8 

3,6 

49,65 

Auf die kollatera- 

bei Gesunden .... 

4,2 

5,6 

2,8, 

1,0 1 

0,1 

4,7 

0,4 

18,8 

len Glieder (Ge- | 

bei Geisteskranken 

16,7 1 

3,0 

4,2 

0,7 

0,1 

5,0 

0,7 

30,4 

schwister) 

bei Paralytikern .. 

io,o: 

4,051 

3,2' 

— 

— 

4,5 

0,9 

22,65 


Tabelle VI. 
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Geistes- 

krankh. 

1 . . 

1 

1 * 

s8 
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Von der Gesamtfaktorenzahl entfallen 

N erven 
krankh 

Trunk- 
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Apoplexi 
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Cbarakte 

anomalie 

O 
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auf die Eltem ... 

1,8 

4,4 

7,1 | 

4,2 
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3,9 

0,3 

22,8 

Bei Gesunden 

auf die entfemten 
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Verwandten ... 

13,3 

10,5 

Liiij 

14,2 

6,3 

17,4 

1,3 

77,2 


auf die Eltem ... 

15,5 

1,2 

12,1 

3,4 

0,6 

j 10,8 

0,6 

44,2 

Bei Geisteskranken 

auf die entfernten 










Verwandten ... 

30,4 

3,9 

8,8 

2,1 

0,8 

1 8,0 

1,7 

56,3 


auf die Eltem ... 

4,5 

2,7 

5,91 

7,7 

0,9 

4,5 

1,4 

27,6 

Bei Paralytikern 

auf die entfernten 










Verwandten ... 

22,2 j 

8,1 

8,2 

21,7 

2,3 

6,3 

3,6 

72,4 
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In Tabelle I, S. 411, ist die Summe der belastenden Faktoren auf die 
einzelnen, durch das Herkommen vorgeschriebenen belastenden Mo- 
men te prozentual verteilt. Bei der ,,Trunksucht“ fallt auf, daB bei 
den Paralytikern die Zahlen verhaltnismaBig niedrig sind. Dies liegt 
moglicherweise in der Verschiedenheit der Gegenden. Es ist vielleicht 
anzunehmen, daB in Oberbayem der , ; Trunk8uchtige“ den Anver- 
wandten weniger auffallt, als in der Gegend von Burgholzli. DaB die 
Zahlen fur Apoplexie bei den Paralytikern besonders hoch sind, diirfte 
in dem wesentlich hoheren Durchschnittsalter der Paralytiker liegen. 
Das Alter von Diems Gesunden schwankt auBerdem zwischen 16 und 
74 Jaliren, wahrend das der Paralytiker mit wenigen Ausnahmen zvi- 
schen 40 und 50 liegt. 

Diese Unstimmigkeiten konnten allenfalls bei der Behandlung samt- 
licher belastenden Faktoren sieh bemerkbar machen, keinesfalls aber 
in bedenklicher Weise, da sie sich einigermaBen ausgleichen. 

Diems Arbeit zeigt iibrigens, daB bei den Gesunden wesentlich 
mehr Apoplexien vorkommen, wie bei den Geisteskranken; dies spricht 
sehr dafiir, daB Apoplexie uberhaupt kein belastendes Moment ist. 

Die Ergebnisse der angefuhrten Tabellen sind folgende: 

1. ,,Von den 1193 Gesunden sind 898 oder 66,9% irgendwie erblich 

belastet (S. 25), d. h. genau 2 / 3 , oder 10 / 15 . Von den 3515 Geisteskranken 
sind im Mittel ca. 77% oder nahezu 4 / 6 erblich belastet, d. h. ca. 12 / 15 . 
Der Unterschied ist 2 / 15 .‘ 4 ^ ^ 

Von den 205 Paralytikern sind 141, d. h. 67.7% oder - j erblich 
belastet. " lo 

2. ,,Von den Gesunden sind 33%, von den Kranken 50—57% 
direkt belastet 44 , von den Paralytikern 28% (Tabelle II, S. 412). 

3. ,,Entfernt belastet (Tabelle II) sind bei den Gesunden 34%, bei 
den Kranken 20—28%, d. h. die entfernte Belastung ist bei den Ge- 
sunden geradeso haufig, bei den Kranken nur halb so haufig wie die 
direkte, oder: die entfernte Belastung maeht bei den Gesunden die 
Halfte, bei den Kranken 1 / 3 der Gesamtbelastung aus.“ Bei den Para¬ 
lytikern macht die entfernte Belastung mit 40% 10 / 17 der Gresamtbe- 
1 a stung aus. 

4. ,,Von alien uberhaupt Belasteten sind durch Geisteskrankheiten 
belastet: Bei den Gesunden 7,l%o von 67%, d. h. V®- ® e i den Kranken 
30—38% von 76—78%, d. h. mehr als die Halfte der uberhaupt Be¬ 
lasteten und mehr als 4mal soviel wie bei den Gesunden.“ Bei den 
Paralytikern 24% von 67%, d. h. etwas mehr als x / 3 und 3mal soviel 
wie bei den Gesunden. 

5. ,,Die Gesunden sind direkt belastet (Tabelle III, S. 412) durch 
Geisteskrankheiten mit 2,2%, durch Nervenkrankheiten (inkl. Hysterie 
und Epilepsie) mit 5,7% (durch Geisteskrankheiten und Nervenkrank- 
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heiten zusammen mit 7,9%). Die Geisteskranken sind direkt be- 
lastet durch Geisteskrankheiten (inkl. Hysterie und Epilepsie) mit 
18,2%, durch Nervenkrankheiten mit ca. 5% (durch Geisteskrankheiten 
und Nervenkrankheiten zusammen mit ca. 23%).“ Die Paraljdiker sind 
direkt belastet durch Geisteskrankheiten mit 4,8%, durch Nerven¬ 
krankheiten mit 2,9% (durch Geisteskrankheiten und Nervenkrank¬ 
heiten zusammen mit 7,7%). Die Geisteskranken sind demnach 
8mal so oft, die Paralytiker 2mal so oft mit Geisteskrank¬ 
heiten belastet wie die Gesunden. 

6. 1193 Gesunde haben 82 geisteskranke Geschwister (Tabelle I, 
S. 411). Verhaltnis: 14 : 1. 

205 Paralytiker haben 22 geisteskranke Geschwister. Verhaltnis: 
9:1. 

1193 Gesunde haben 35 geisteskranke Eltern. Verhaltnis: 31:1. 

205 Paralytiker haben 10 geisteskranke Eltern. Verhaltnis: 20: 1. 

tTber das Gesamtergebnis seines Vergleiches von Gesunden und 
Geisteskranken auBert sich Diem wie folgt: ,,Meine Arbeit bestatigt 
ini allgemeinen die Erfahrung, daB psychische Erkrankung wie Gesund- 
heit sich vererben kann und daB die Gefahr der eintretenden Vererbung 
nicht unterschatzt werden darf, daB sie vor allem bei geisteskranken 
Eltern sehr nahe liegt und auch bei geisteskranken Geschwistern emste 
Aussichten bietet, die wohl beachtet werden miissen.“ 

Von den Paralytikern laBt sich zusammenfassend sagen, daB sie 
sich in der Form der Gesamtbelastung wenig von den Gesunden unter- 
scheiden, daB sie jedocli of ter mit Geisteskrankheiten belastet sind und 
von direkter und kollateraler Belastung mit Geisteskrankheiten gleich- 
maBig etwas ofter betroffen sind wie die Gesunden 1 ); die entsprechenden 
Zahlen bleiben aber immer w r esentlich hinter den fiir die Geisteskranken 
giiltigen zuriick. Hierbei ist noch zu bedenken, daB es sich bei den 
Roller - Diemschen Geisteskranken um einen aus den iiblichen Kran- 
kengeschichten gewonnenen Durchschnitt handelt, daB femer unter 
ihnen wohl eine groBere Menge von Epileptikem, Senil-Dementen, 
Paralytikern und Trinkern sich befinden, die, durch Geisteskrankheiten 
wenig belastet, die genannten Prozent zahlen herunterdriicken. 

Auf Grund dieser Untersuchung kann man den SchluB ziehen, 
daB die erbliche Belastung beim Entstehen der Paralyse eine merkliche, 
w r enn auch nur bescheidene, Rolle spielt. 

Es muB einer spateren Erganzung vorbehalten bleiben, die von mir 
gefundenen Belastungsziffern bei Paralyse mit denjenigen bei Dementia 
praecox oder dem manisch-depressiven Irresein, d. h., wie wir jetzt 

x ) Moglicherweise hat diese geringe Mehrbclastung gar nichts mit der Ent- 
stehung der Paralyse zu tun, sondem erklart sich vielleicht so, daB psychopathiseh 
veranlagte Personen niehr zur Akquisition einer Lues neigen als vollig Gesunde. 
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schon wissen, exquisit belasteten Krankheitsformen, zu vergleichen. 
Ein eventueller Unterschied in der Belastung diirfte dann noch deut- 
licher, als in einem Vergleich mit den Diemschen Ziffem hervortreten. 

t)ber den EinfluB, welchen die Belastung auf die klinischen Erschei- 
nungen und den Verlauf der Paralyse ausiibt, sind folgende Satze auf- 
gestellt worden: Paralyse bei Nichtbelaateten, also Paralyse individuellen 
Ursprungs, bietet den kurzen klassisclien Verlauf (Lionet). In den 
seltenen Fallen, wo Paralyse bei Belasteten auftritt, zeigt sich die 
chronische und remittierende Form (D’Outrebente, Graigner, 
Stewart, Legrand du Saulle, Luys, Lionet). Marandon de 
Montyel meint im Gegensatz hierzu, daB Erblichkeit den Verlauf be- 
schleunige. Mendel, der die vorher genannten Autoren zitiert hat, 
nimmt zu der Frage keine Stellung. Gagne rot glaubt sich auf Grand 
seines Materials zur Behauptung berechtigt, daB die psychotisch be- 
lasteten Paralysen mit ,,Delirium" verlaufen, w T ahrend die mit konge- 
stiver Hereditat belasteten die dementen, mit Anfallen komplizierten 
Formen, darstellen. Insofem glaubt er an seinen Paralysen ein ,,cachet 
d’origine" zu erkennen. 

Fur die erstere der genannten Behauptungen finden wir an unsereni 
Material keine Anhaltspunkte. Bei dem Versuch, Gagnerots Ver- 
nnitung, fur die er selbst keine beweisenden Belege beibringt, an unserein 
Material nachzuprufen, ergab sich, daB von den Paralysen, die mit 
Dementia praecox belastet sind, die meisten der dementen Form an- 
gehoren, wahrend bei Belastung mit manisch-depressivem Irresein 
affektbetonte Paralyseformen haufig sind. Anfalle gibt es bei beiden 
Paralyseformen gleich haufig. Die Wahrnehmung beziiglich der mit 
Dementia praecox belasteten Paralysen veranlaBte mich, auf die durcli 
Geisteskrankheiten iiberhaupt belasteten Paralysen naher einzugehen; 
da miter meinen Paralysen die Zahl der durch Geisteskrankheiten be- 
lasteten zu einem Urteil nach dieser Richtung nicht ausreichte, wurden 
aus den von Prof. Riidin gcsammelten Stammbaumen anderer Geistes- 
kraliken der Miinchener Klinik die in denselben vorkommenden Para¬ 
lysen, sofern eine Krankengeschichte liber sie zu erlangen war, mit- 
verwendet. 

Ich ha be mich auf die mit Dementia praecox und manisch-depres¬ 
sivem Irresein belasteten Paralysen beschrankt, da sich nur hier ein 
ausreichend groBes Material bot. 


Fnmilie M. 
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Civszenz M. (s. Fig. 1), Beginn mit 37 Jah- 
ren. I. Aufnahme: Scheues Benehmen, sielit 
und hort oft den Schutzengel, geht nur auf den 
Abort, wenn es Gottes Wille ist, Erregungs- 
zufetande, Angst, schreit, tobt. Abstiniert („mit 
Gottes Willen“). . Entsetzlich widerstrebend. 
Lachelt nianehrnal siifilich. Macht schwach- 
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sinnigen Eindruck, lacht viel, betet viel, arbeitet wenig, stiehlt. Labile Stim- 
mung, nach drei Monaten entlassen. 

II. Aufnahme: Internienmg mit 40 Jahren. Macht unbestimmte und un- 
genaue Angaben. Habe ein Stimband urn den Kopf. Zuganglich, freundlicher 
Gesichtsausdruck ohne ausgesprochenen Affekt. Stimmung indifferent. Schwer 
besinnlich, lachelt den Arzt stets freundlich an. Erz&hlfc, wie an ilir im Alter von 
8 Jahren unziichtige Handlungen vorgenommen worden seien. Ihr Gedachtnis 
ist sehr schwaeh. Erinnert sich kaum an ihre erste Intemierung. Glaubt eine 
Monstranz im Leibe zu haben. Erzahlt von ihren Traumen, die sich stets mit reli- 
giosen Bingen befassen. Folgt dem Arzt bei der Visite stets freundlich lachelnd; 
spricht sehr wenig. Die letzten 3 Jahre ihres Aufenthaltcs besch&ftigt sie sich 
uberhaupt nicht mehr, vollig interesselos und stumpfsinnig. Dr&ngt zeitweise 
fort, ohne dabei Affekt zu zeigen. Manchmal sehr streitsiichtig. Voll religioser 
Wahnideen. Halt stets daran fest, eine Monstranz im Leibe zu haben. Unver&ndert 
nach Hause entlassen. 

Josef M. Beginn mit 46 Jahren; wurde dienstunfahig. Gang wird schlechter. 
Sprache wird zittrig; Gedachtnisabnahme; weiB manchmal viertelstundenlang von 
gar nichte mehr, wurde zeitweise wieder besser; in letzter Zeit recht kindisch. 
Sah nachts manchmal Katzen und Mause. Unruhig, grob, schimpft, deshalb 
interniert (mit 49 Jahren). Sprache hochgradig gcstort. So hochgradig dement 
und in seiner Auffassung gestort, daB eine Verst&ndigung mit ihm vbllig aus- 
geschlossen ist. Einzige spontane AuBerung ist ein lautes „Sakrament“. Beant- 
wortet damit auch die meisten Fragen. In seinen sinnlosen Antworten spielt die 
Tausend eine groBe Rolle. StetB kauende Bewegungen, unrein, sehr reizbar. 

Maigarete F. (s. Fig. 2). Beginn mit 33 Jahren. Widerstrebend, spricht 
nicht, antwortet nicht, kiimmert sich nicht um 
ihre Umgebung, abstiniert zeitweise, sitzt am 
Boden, Sinnestauschungen, lacht vor sich hin, 
heftige Erregungszustande, verwirrt, schamlos, 
erotisch, euphorisch, erklart den Arzt fur einen 
Kaiser, sei selbst beinahe einer gewesen. Schwiele 
an der Stime vom bestandigen Aufstiitzen des 
Kopfes. Aggressiv, dabei auBerordentlich gewalttatig, sehr unrein, sohmiert. 
Gestorben an Lungen- und Barmtuberkulose. 

Michael B., 48 Jahre. Vor einem Jahr im AnschluB an eine Kopfverletzung 
auffallige Merk- und Sprachstorung. Vemachlftssigte sich in letzter Zeit. Rechnet 
schlecht, sehr vergeBlich. Sinnlose Bewegungen, verwaschene Sprache, Auf¬ 
fassung gestort. Hoehgradige Demenz. 

Johanna v. B. (s. Fig. 3). Erste Erkrankung mit 20 Jahren. Erster Anstalts- 
aufenthalt Juni 1879—1880. Dia- 
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gnose: hysterische Manie (Erre- 
gungszustand). Nach einem Jahre 
gebessert entlassen. Zeichen se- 
kundaren Schwachsinns blieben 
zuriick. Zweiter Anstaltsaufenthalt / 

September 1881 bis Juli 1882; ge¬ 
bessert entlassen mitausgepragtem 
geistigen Schwachezustand: Man¬ 
gel jeglicher Initiative, Verlust der 
Selbstandigkeit, Selbstiiberschatzung, abnorme Reizbarkeit. Dritte Aufnahme 
von Februar 1887 bis 1888: Unsinnige Reden, motorisch erregt, schimpft, schreit, 
sei Kronprinzessin von Griechenland, will in Amerika eine elegante Wohnung 
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mieten. 1906 hochgradig verblodet, unrein. 1909: vollig verblodet, speichelt, 
walzt sich am Boden, schreit plotzlich hell auf, grimassiert. 1910: stumpf, ent- 
bloBt sich, periodische Erregungen. 1913: spuckt, fangt den Speichel mit den 
Augen auf, daher starke chronische Lidrandentziindung. Wechsel zwischen Stupor 
und Erregung, wobei sie aggressiv wird und schimpft. GroBenideen auf Grand 
lebhafter Gesichts- und Gehorstauschungen; Vergiftungsideen. 

Wilhelm v. B. Beginn mit 48 Jahren. I. Aufnahme November 1901. Dauer 
ca. V 2 Jahr. Hoflich, devot, redselig, verliert den Faden, weitschweifig, Gedachtnis- 
schwache, mit allem sehr zufrieden, regt sich leicht auf, Miidigkeit, blodsinnig. — 
II. Aufnahme Mai 1902. Schwachsinnig, euphorisch, bescheidene GroBenideen. 
Sehr stereotypes Wesen, sehr leicht bestimmbar, lebhafter Stimmungswechsel. 
EntschluBunfahigkeit, monotone Bewegungen, auBert selten einen Wunsch. Regt 
man ihn zum Spazierengehen an, rennt er fortwahrend im Garten umher und sagt: 
„Ich muB ja.“ Verwirrt, unsauber, Sprachstorung. Schwer benommen, Zittern 
und Zucken in den Armen. Gestorben. 

Friedrich v. B. Beginn mit 49 Jahren. Gedruckte, frcudlose Stimmung, weh- 
miitiges Liicheln, kein Laclien mdglich, orientiert, besonnen. Trat aus der Armee 
aus, weil seine Nerven angegriffen waren. Selbstmordversuch „in einem Moment 
der Geistlosigkeit, wo man nicht mehr weiB, was man tut“. Drei Schiisse. ,,Den 
ersten gegen die Schlafe, den zvveiten gegen die Stirn, den dritten in den Rachen; 
das geschah ganz mechanisch, ohne Vorbcreitung oder AnlaB.“ Nach dem MiB- 
lingen vollig apathisch; einfach willenlos, machtlos. Beschaftigt sich viel mit 
der Sorge um seincn Stuhl; stumpf, euphorisch, lmlbtagiger SpeichelfluB, dann 
Ohnmachtsanfall, schwerfallige Sprache. Motorischer Erregungszustand, GroBen¬ 
ideen. — GleichmaBige Stimmung. Sprache korrekt. Tod im paralytischen An- 
fall nach zweijahriger Krankheitsdauer. 

Lydia W. (s. Fig. 4). Beginn mit 43 Jahren. Hat aufgehort zu arbeiten, da 

eine Stimme von oben es ihr verbot. Miisse die 
Welt erlosen, religiose Ideen, abstiniert. Gehors¬ 
tauschungen. Orientiert, gehemmt, sitzt unbeweg- 
lich herum. Energie- und willenlos, kurze ab- 
weisende Antworten; unmotiviertes, blitzartiges 
Lacheln, starkes Speicheln, sehr widerstrebend, 
stumpf; Zuckungen im Gesicht, katatonischer 
Stupor, steht statuenhaft im Korridor. 

Eugen W. Beginn mit 44 Jahren. Will einen Hundehandel beginnen, reist 
in nahegelegenes Dorf, suchte dort die ganze Nacht auf den Feldem umher. Koinmt 
nach 4 Tagen wieder heim. — Loyales, wohlwollendes Benehmen, zuganglich, 
riihrselig-euphorisch, demente GroBenideen. 

Katharina S. (s. Fig. 5). Bei Aufnahme 45 Jahre. War friiher schon 12 Jahre 

lang (von ihrem 33. Lebensjahre an) intemiert. 
Hatte „religiosen Wahn, sah die heilige Drei- 
faltigkeit, barmherzige Seelen, die Hdlle“ usw. 
Sehr gedachtnis- und geistesschwach. Tobt, 
liirmt, singt, tanzt zeitweise, manchmal aggres¬ 
siv. Streunt, hort Stimmen, die liber den 
Teufel sprechen. Stamme von Konig Ludwig 
ab. Regte sich sehr auf, weil der Beichtvater ihr 
sagte, sie habe nicht recht gebeichtet. Hatte 
von da an die fixe Idee, sie sei verdammt. Wollte 
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sich mehrmals das Leben nehmen durch Erhangen und Erfrieren. Vemachlassigte 
sich, ist teilnahmlos gegen ihre Kinder. 
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Manchmal zerfahren, zerstreut, heiter. GroBenideen. Sei die Prinzessin der 
Ewigkeit, Geistliche kommen an ihr Bett und belastigen sie, besitze Millionen, 
hort die Stimme der verstorbenen Mutter, sei preuBische Regimentstochter, ganz 
konfuse AuBerungen. In ihrer Redeweise sehr geschraubt, behandelt den Arzt 
von oben herab. Zeitweise sehr erregt, tanzt, singt. Sei die Tochter des Kaisers 
Diokletian. Konne nichts recht machen, da ihr iiberall dreingeredet werde. Das 
seien die Geistlichen, die sie auch am Fenster sieht; alie moglichen Beeinflussungs- 
ideen. Geziert, wechselnde Stimmung. 

Anna C., 45 Jahre alt. Kann seit 3 Jahren nicht mehr so arbeiten wie friiher. 
Vor 6 Monaten Uterusexstirpation. Vor 4 Monaten starke Schmerzen, Erstickungs- 
anfalle, viel geweint. Wegen der Schmerzen ins Krankenhaus. Anamnese kann 
dort nicht erhoben werden, da Patientin unzusammenhangende, oder gar keine 
Antworten gibt. Wird erregt, halluziniert. Stumpf, desorientiert, reagiert nicht 
auf Anruf. LaBt alles unter sich. Zeitweise unruhig, dann wieder vollig stumpf. 
Zunehmende Unruhe. — Personlich gut orientiert. Sei in letzter Zeit sehr vergeB- 
lich ge worden. Rechnet nicht gut. Ha be im Krankenhaus immer jemand sprechen 
horen und das habe sie nachgesprochen; dies war bei Tag. Nachts habe Patientin 
immer ein Gerausch von einer Maschine gehort, in die jemand hineingesprochen 
hat. Die Maschine muB in die Mauer eingemauert gewesen sein. — „Der Schmutz 
ist vom Himmel gefallen.“ Auf Frage, was das bedeutet, bestreitet sie, es gesagt 
zu haben. Wortkarg, apathisch, sei weder traurig, noch angstlich. Sprache nicht 
ganz deutlich. Im Liquor 13 Zellen; Wassermann im Blut und Liquor positiv. 
Pupillen links > rechts. Lichtreaktion links fast erloschen. Patellarsehnenreflex 
Jinks gesteigert. Leichte Ataxie. Stumpfe Euphorie. 

Marie J. (s. Fig. 6). Beginn mit 36 Jahren. Friiher ruhig, arbeitsam. AB in 
der letzten Woche fast 
gar nichts mehr, war sehr 
ruhig. Fangt plotzlich an 
zu toben, sehr erregt, 

Verfolgungswahn, hallu¬ 
ziniert lebhaft, wird be- 
schimpft, Gesichts- und 
Gef iihLshalluzinationen. 

Stimmen aus dem Bauch, 
abstiniert. Stuporzustand. 

Negativistisch, zeitweise kataleptisch. Schimpft stundenlang, verworren, nicht 
orientiert, sinnlose Handlungen, sehr gewalttatig, demoliert. Wird ruhiger, Selbst- 
gesprache. — Ordentlich, fleiBig, halluziniert noch weiter. 

Therese G. Beginn mit 54 Jahren. Zueret w'egen Schmerzen im Bauch in 
die innere Klinik. Wegen ihres eigenartigen Verhaltens verlegt. Patientin wehrt 
sich gegen jede Untersuchung. Morgens euphorisch. Nachmittags liegt sie fiber den 
Spucknapf gebeugt im Bett, spuckt in kurzen Abstanden kleine Mengen Speichel 
aus. Vollig unansprechbar. Fiirchtet, man werde ihr das Spuckglas wegnehmen. 
Lief morgens nach der Rontgenuntersuchung einfach weg, wurde auf einem Gang 
gefunden; keine Motivierung dieser Handlung. — Den ganzen Tag vollig un- 
zuganglich; iiber das Spuckglas gebeugt, ununterbrochen speichelnd. Am nachsten 
Morgen euphorisch, jetzt sei es vorbei, zugftnglich, wundert sich iiber das Ver- 
gangene. Am nachsten Tag wieder unzuganghch; iBt wenig; als man sie aber 
energisch mahnt, nimmt sie ohne weiteres alles. —' Speichelt unausgesetzt, daher 
Ekzem an der Unterlippe. Vollig orientiert. Verhalt sich auffallend stumpf, 
spricht spontan kein Wort, starrfc ins Leere; auf Befragen antwortet sie monoton 
und affektarm. Hire Stimmung sei weder traurig noch frohlich. — Erscheint auf- 
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fallig stumpf und reaktionsarm. Teilnahmslos. Leichto Rechenexempel prompt 
und rich tig. Es hat den Anschein, als konnte sie auch schwierigere Fragen beaut- 
worten; aber sie schiittelt dann nur stumm den Kopf. — Einige stuporose Tage; 
regungslos, speichelt vie), weiB dafiir keine Motivierung; weist Nadelstiche nicht 
ab. Wassermannsche Reaktion positiv. Im Liquor 50 Zellen. PupiUen ent- 
rundet, beiderseits lichtstarr. Silbenstolpem. 

Maria F. (s. Fig. 7). Von Jugend auf geistesschwach, kann kaum lesen und 

schreiben. Sexuell sehr erregt. Be- 
ginn mit 33 Jahren. Halluzinationen 
drohendcn Inhalts, Verfolgungswahn 
abenteuerlicher Art, Beziehungswahn, 
Illusionen, MiBtrauen, Angst, aggros- 
siv, unzuganglich, widerstre bend, 
nihilistische Vorstellungen, reiBt sich 
die Haare aus. Demenz. 

Anna K. Beginn mit 27 Jahren. 
Plotzlich sinnlose Einkfiufe, trinkt 
Wein, tat sehr groB, etwas lappisch, sexuell sehr erregt, zufrieden und gliicklich. 
Stimmungswecksel; zeitweise bosartig und unordentlich, begeht kleine Diebstahle. 
AnfSlle von heftigem Leibschmerz, Arme und Beine werden „zusammengezogen “. 
BewuBtsein und Erinnerung erhalten, Dauer 1—2 Stunden. Doppelseken; teil- 
nahmlos; schlaft den ganzen Tag; vereinzelte Rechenfehler. II. Aufnahme Mai 
1912. In der Zwischenzeit mehrere Schlaganfalle mit Lfthmungen. Seit 2 Monaten 
laBt Patientin unter sich. — Bidder Gesichtsausdruck, keine Aufmorksamkeit, 
greift mit den Fingem nach der Zunge, um sie zu zeigen, „ist immer schon“ wird 
iiberall angewendet. Zuckungen im Gesicht und Arm, spastische Lahmung der- 
selben, Geschwiir an Hand- und FuBriicken. — Zeitweise unruhig, schwere para- 
Jvtische Anfalle. 

Frieda S. (s. Fig. 8). Beginn mit 30 Jahren. Aufbrausend, launenhaft, sprach 

viel, schreit zum Fenster hinaus, schimpft, ent- 
bloBt sich, gemeine Redensarten, lftBt Urin in 
Trinkglaser, Wutanf&lle, wirft nach ihrer Um- 
gebung, gespannter Gesichtsausdruck, lachelt 
vor sich hin, murmelt leise, bewegt die Lippen. 
Verkennt Personen, unsinnige, zusaramenhang- 
lose Reden, ablehnend, will sich die Haare ab- 
schneiden, zcrreiBt, massenhafte Halluzinatio¬ 
nen, widerstre bend, schmiert mit Kot, iBt 
denselben, schw&tzt vor sich hin, speichelt 
sehr viel. — Stumpfsinnig, harmloe, speichelt. 

Doris S. Beginn mit 31 Jahren. Friiher reizbar, jahzomig. Vor 4 Monaten 
3 Schlaganfalle mit voriibergehenden Lahmungen, Sprachstorung. Vor 3 Wochen 
im Bad dreistiindige BcwuBtlosigkeit. Seither verandert; iBt wenig, spricht 
spontan gar nicht, arbeitet nicht mehr, liegt rneist. Leistet wiederholten Aufforde- 
rungen zwar langsam, aber dock richtig Folge. Auf Anrufen erhebt sie den Kopf, 
senkt aber dann schnell wieder die Augen. UberlaBt man sie sich selbst, sitzt sie 
mit gesenkten Augen da, erhebt sich manchraal, um das Niederschreiben des 
Arztes zu beobachten; sonst intercssiert sie sich fur nichts, was im Zimmer sich 
befindet. Gesichtsausdruck glcichgiiltig. Miinik fast gar nicht vorhanden. 1st 
sowohl spontan als auf Fragen absolut mutazistisch. Auf m&Bige Schmerzreize 
reagiert sie nicht, auf stiirkerc verzieht sie das Gesicht und m&cht Abwehrbewegun- 
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gen. Dabei wird sie nicht kngstlich. Nachts unrein. — Unverandert, stuporos, 
nimmt an nichte teil. Stuporos, vbllig unzuganglich. 

Michael B. (s. Pig. 9). Beginn mit 18 Jahren. Depressives Vorstadium. 
Tobsuchteanfalle. Heiter, Rededrang, pfeift, schreit, lacht unausgesetzt, poltert 
gegen die Zeilentiir, Vorbeireden, werde 
von zu Hause vernachlassigt. Orientiert, 
euphorisch, humorvoll, spricht bestandig, 

beobachtet seine Umgebung. Interesse- Katharina N. Queru/ant 

los, weinerlich, gehemmt, &ngstlich, de- Paralyse 
faciert vor das Bett. Nach 5 Monaten 
gebessert entlassen im Februar 1904. 

II. Aufnahme: Dezember 1907. Furi- 
bunde Erregung, desorientiert, verwirrt, 
schmiert, zerreiBt, schlaft nicht. Nach 
Abklingen verdrossenes Wesen, reizbar, 
schirapft uber die Angehorigen, Tobsuchtsanfall. Schmiert, demoliert, Selbst- 
gesprache, Gehorstauschungen, horcht zum Fenster hinaus. Freundlich, zuvor- 
kommend. Gebessert entlassen. 

III. Aufnahme: Februar 1908 (seither in der Anstalt): Gemeingef&hrlich, 
nicht orientiert, Vorstellungsablauf erschwert, halluziniert wahrscheinlich, lftchelt 
vor sich hin, plotzlich gereizt, sinnlose Reden, droht, schimpft in roher Weise, 
strei touch tig. — Lacht, spricht in fremder Sprache, Ideenflucht, zerreiBt, demo¬ 
liert. — Ruhig, auffallend still, verlangt nicht nach Entlassung. Arbeitet. Gleich- 
m&Bige, auffallende, gleichgiiltige und interesselose Stimmung. 

Katharina N. Aufnahme mit 57 Jahren. Seit 3—4 Jahren streitoiichtig. 
Dies steigerte sich in letzter Zeit. Sie schimpfte noch mehr, redete nachts vor sich 
hin, verirrte sich, fand sich zweimal nicht nach Hause, blieb nachts auf der StraBe; 
manchmal verwirrt, kramt herum; seit einem Jahr Sprachstorung. — AuBerst 
dement, kann einfache Fragen und leichte Rechenexempel nicht losen. 

Hermann F. (D. P.R.)(s.Fig. 10). Beginn mit31 Jahren. Hatfruhervielonaniert. 
MiBtrauen, Pedanterie, geschraubte Ausdrucksweise, sehr erregbar, schimpft heftig 
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iiber Klcinigkeiten, verbigeriert, Selbstgesprache, zeitweise unzuganglich, GefiihLs- 
und Gehorshalluzinationen, Verschrobenheit, Wortklauberei; Exaltationen ohne 
auBere Ursache, schimpft und schreit sehr laut dabei. Beziehungswahn. 

Theodor v. P. Mit 25 Jahren hypochondrische Anwandlungen. Beginn mit 
27 Jahren. Onaniert sehr viel. Wird, im Gegensatz zu friiher, religios, Best reli¬ 
giose Schriften. Halluzinationen religioser Art: „Christi Erscheinung imter unend - 
lichem Wohlbehagen.“ Religiose Verziickungen. Magnetische Beeinflussung, 
GroBenideen: Kann Tote erwecken, Kranke heilen, gebaren usw. Illusionen. 
Depressionszust&nde, Nahrungsvcrweigerung, Obstruktion. 

Hermann F. (P. P.). Studierte 12 Jahre, machte aber kein Examen. Ging 
Z. f. d. g. Neur. u. Psych. O. XXXIV. 29 
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nach Amerika und kam mittellos zuriick. Vor 4 Jabren Hitzschlag (Lahmungs- 
erscheinungen, verlor fur einige Zeit die Sprache). Vor 2 Jahren, mit 57 Jahren, 
Anfall auf der StraBe: brach bewuBtlos zusammen, danach Lahmungserscheinun- 
gen. Seit einem Jahre Anf&lle: kurzer BewuBtseinsverlust, l&nger dauernder Ver- 
wirrungszustand, Sprachstorung. — Zur Arbeit unbrauchbar. Seit 14 Tagen lauft 
er zeitweise unbekleidet umher, fiihrt verwirrte Reden, sonderbare Handlungen, 
schreit plotzlich laut auf, zittert am ganzen Korper, groBe Angst. Wirft im Zimmer 
alles durcheinander, geht nachmittags im Regen fort, wird am nachsten Nachmittag 
auf der StraBe aufgegriffen. Spricht nichts, kommt keiner Aufforderung nach, 
reagiert nicht auf Nadelstiche, erstaunter Gesichtsausdruck. — Gibt bereitwillig 
Auskunft, kann oft die Worte nicht finden, beunruhigt sich sehr uber die Sprach- 
storung. Leichte Sclbstiiberschatzung. Still, abweisend, bettlagerig, verweigert 
tagelang die Nahrung. Unrein. Tod nach (vom Anfall an gerechneter) vierjahriger 
Krankheitsdauer. 

Sophie G. (s. Fig. 11). Beginn mit 28 Jahren. 2—3 Monate geisteskrank, ver- 

kehrte Reden. Mit 30 Jahren 
Fami/ie K. Geburt, seither wieder krank. 

/---y ' ^ 

Of \ Religios-nihilisti8che Vorstellun- 

gen. Personenverwechslung, ag- 
I gressiv, Verfolgungswahn, dro- 

_I_ hende Selbstgesprache. Aus- 

q ' gepragt negativistisch, sehwer 

Sophie G. fixierbar, Beziehungswahn, un- 

Dementia praecox geordnete Antworten, sofortiges 

Abschweifen auf religiose Binge, 
verbigeriert, unmotiviertes La¬ 
c-hen, widerstrebend bei allem, abstiniert zeitweise, macht Verkehrtheiten, 
unrein mit Kot und Urin. Riicksichtsloses Fortdr&ngen. Unverstandliche, ver- 
kehrte Reden, halluziniert, stereotype Stellungen. Zomausbriiche. 

Georg K. Bcginn mit 37 Jahren. MuB von zwei Wartem ins Untersuchungs- 
zimmer geschoben werden, da er sich gegen das Gehen sperrt. Sehr angstlich, 
gibt dem Arzt die Hand nicht, macht nur zuckende Bewegungen mit der Hand. 
Xennt seinen Nainen erst nach langem Zureden. Sehr schreckhaft, zeitweise nicht 
zum Sprcchen zu bringen, drangt zur Tiire hinaus, habe das ganze Sanatorium 
mit Schanker angesteckt. Ganz abenteuerliche hypochondrische Vorstellungen. 
Bie Stimmung ist da bei stets farblos; das Gesicht beh&lt denselben angstlichen 
Ausdruck; dabci laBt sich Patient nicht in Affekt bringen. Merkfahigkeit sehwer 
gestort, verwascliene Sprache; Auffassung erschwert, Hypalgesie, zeitweise im- 
rein. Patcllarsehnenreflex negativ. Halt die Becke und das Hemd bei der Unter- 
suchung krampfhaft fest. Zeitweise unruhig. Will mit dem Kopfkissen als Hand- 
koffer verrc»isen. Uriniert nicht spontan, da der Penis zugewachsen ist. Nihilistische 
Ideen: ich bin schon lange tot, bin gestorben, tausendmal gestorben. Abstiniert, 
muB lange Zeit gofiittert werden; dabei sehr widerstrebend, schreit. 


/ 


r 


K. 


<3 

Georg 

Paralyse 


Fig. 11. 
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Ursuia St Friedrich B. Peter N. 

Depress-’cnszustand De/vertia praecox Paralyse 

m h'iirvaktenum 

Fig. 12. 


Ursula St. (s. Fig. 12). Bei 
Aufnahme klar, aggressiv, weint. 
War friiher sehr religios, aber 
heiter, hatte gut gelemt. Meno¬ 
pause seit 6 Jahren. Beginn vor 
3—4 Jahren mit ca. 56 Jahren. 
Habe nicht recht gebeicktet, sei 
schuld am Tod ihrer Mutter. 
Offers Selbstmordgedanken, Sui- 
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cidversuch. — Klar, orientiert, depressiver Stimmung, voll innerer Unruhe, 
typische Versiindigungsideen, sei verflucht, verdammt usw., werde nie mehr ge- 
sund. Hat sich rait einem Halstuch am Bettkopf erhUngt. 

Friedrich B. Beginn mit 31 Jahren. Leicht erregbar, alkoholintolerant. 
Abends unruhig, lief den ganzen Tag planlos umher, arbeitete nicht mehr, Auf- 
regungszustande, bedroht die Leute, verdachtigt sie. Gegen den Arzt abweisend, 
fast aggressiv. Genau orientiert. Hort auf hypnotischem Wege die Stimme einer 
Wit we, werde von einem Bekannten beim Spiel hypnotisiert; die Leute schauen 
ihn sonderbar an: ohne zu wollen sei er auf Bekannte losgegangen, sah in der 
Kirche einen Drachen. — Teilweise Krankheitseinsicht. Gebessert entlassen. 
War wegen ahnlicher Erkrankungen wiederholt intemiert. 

Peter N. Beginn mit 46 Jahren. Seit 2 Mona ten unruhig, sehr reizbar, ge- 
walttatig, kannte Bekamite nicht, Doppelsehen, Schwindel. Sei krank, Gehim- 
erweichung, aber das macho nichts. Anfall. Konnte einige Tage nicht gut sprechen, 
rechnet schlecht, gleichgiiltig gegen seinen Zu stand, immer sehr vergniigt, reizbar, 
Merkstorung, teilnahmslos. Remission von einigen Monaten. Lauft unruhig 
umher, verstandnislos. Remission. Gebessert entlassen. Nach iy 2 Jahren III. Auf- 
nahme: unrein, kritiklos, unaufmerksam. Auffassung schwierig, Stimmung etwas 
heiter, stumpf, zuganglich, gibt bereitwillig Auskunft. Fortgeschrittene Demenz. 

Georg S. (s. Fig. 13). Beginn mit 17 Jahren. Stark gesteigerter Patellar- und 
Cremasterreflex. Zahlreiche abenteuerliche Selbstmordgedanken. Sei besessen, 
habe den Teufel go- 
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Andreas D 


sehen. Aggressiv ge¬ 
gen Mitkranke. Ver- 
drossen, miirrisch, 
gereizt, eigensinnig, 
lustig, liimmelhaft, 
heiter. Im Abort 
Vorbereitungen zum 
Erhangen. Bring t 
Selbstmordideen un- 
ter fratzenhaftem 

Lachen vor. Apathisch, heimtiickisch, keine Interessen. L&ppisch, antwortet 
nicht. Andeutungen von Katalepsie. Unorientiert, dement. Geht dem Arzt aus 
dem Weg, grimassiert, sonderbare Steliungen. Negativismus. — Ohne Bc- 
schaftigung. Einsilbig, kommt einfachen Aufforderungen nach, leerer Gesichts- 
ausdruck, vollkommener Blodsinn. 


_r_ 

Johann D. 
Para/gse 

Fig. 13. 


Johann D. Bt‘ginn mit 45 Jahren. Sinnlose Handlungen und Behauptungen, 
bedroht seine Frau. Leidlich orientiert, sehr gesprachig, interessiert sich fur alles. 
Angaben zuverlassig. Humorvolle, sorglose Euphorie. Bestimmbar, willig, freund- 
lich, redsehg, zu Scherzen geneigt. Manchmal pfeift und singt er vor sich hin, 
lacht gem. Masturbiert, laBt sich dabei nicht storen. „Das gehort zum mensch- 
lichen Leben. u Seine Mutter sei eine Schonheit. Der Name D. sei sehr schon, 
bilde sich viel darauf ein. Redet in ideenfliichtiger Weise. — Zufriedene, lappische 
Stimmung. Die meiste Zeit ruliig, ohne gemiitliche Rcgsamkeit im Bett. Schmiert 
ab und zu. Zeitlich und ortlich desorientiert, wunschlos, stumpf. Leichten*, 
rasch voriibergehende Erregungszustande, wahrend deren er schmiert und zer- 
reiBt. Sonst harmlos, dement. 

Andreas D. (Vetter von Johann D., nicht mit Dementia praecox belastet). 
Beginn mit 47 Jahren. Seit 2 Monaten viel gegriibelt und geweint, sprach nicht 
mehr, fiirchtet sich sehr. Schreit plotzlich laut auf „da ist ja der Teufel“. Angst- 
lich, sah Geister. Aus dem Spiegel sah ihm ein Pferd entgegen. Zeitlich und ort- 
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lich nicht oricntiert. Straubt sich gegen die Untersuchung. Stimmung depressiv, 
angstlich, weinerlich. Dement, ratios. Antwortet meist gar nicht oder nur leise, 
kaum verstandlich. Unveramlerter Gesichtsausdruck. Widcrstrebend, kneift 
die Augen zu, wenn man die Pupillen untersuchen will. Macht hier und da Ansatz 
zum Sprechen, bringt aber nichts heraus. Ablehnend, manchmal unrein. 

Afra F. (s. Fig. 14). 40 Jahre. Immer gem allein, sehr religios, leicht erregt, 
weint leicht. Seit 2 Tagen auffallende Unruhe, sehr erregt, streitbar. Furchtet 

sich sehr, jammert mit angstlichem 
Gesicht iiber ihr Elend. Konne 
nicht mehr leben, die Eifersuclit 
nicht mehr ertragen. Werde ver- 
folgt, hat nur das eine Bestreben, 
gewaltsam ihrer W&rterin zu ent- 
kommen, um sich umzubringen, da- 
mi t sie erlost sei. Ignoriert ihren 
Mann, redet nicht mit den Kin- 
dem. —Vollkommen unzurechnungs- 
fahig. — Sehr erregt, jammert: „0 Ewigkeit, du Sau, du Sau, o Ewigkeit/* Voller 
Angst, betet viel. Wenn man ihr den Kopf herunterhaut, soli man sie zuvor 
beichten lassen. W&hrend der Futterung sehr widerspenstig. Schlagt ein Fenster 
hinaus, um fortzukommen; glaubt, sic miisse bestraft werden. Selbstanklagen, 
sie sei am Mord ihrer Kinder schuld. Ratios, ruft, ich habe niemand ermordet, 
niemand vergiftet usw. Heftige Angstzustande, sehr widerstrebend. Plotzlichcr 
tTbergang zu lappischen Heiterkeitsauflerungen. Dann wieder Verfolgungsideen. 
— Stumpf, gleichgiiltig, beschaftigungslos, ohne jedes Interesse. Hort allerlei 
Stimmen, die ihr Befehle erteilen, befolgt diesclben. Halt sich die Ohren zu, um 
sich vor den Stimmen zu schiitzen. 


/ d d d~^ 

Josephs. Schwach- Zucht- Afra F 
Paralyse sinnig hdus/er Deme nt ia peoeco x 

Fig. 14. 


Josef S. Vor 10 Jahren, mit 36 Jahren, Sturz vom Wagen (Patient ist Fiaker- 
kutscher). Kann seitdem nicht mehr recht denken; Gedachtnis lieB nach. Auf- 
geregter als friiher. Vor 2 Tagen konnte er sein Geld auffallend lange nicht zu- 
sammenrechnen, lachte dabei recht sonderbar. Wollte am Morgen einspannen, 
raachte aber alles verkehrt, redete kindisch, lacht, betet, weint, nicht aufgeregt, 
wird vom Droschkenstand wieder heimgeschickt. — Zeitlich mangelhaft orien- 
tiert, folgt willig, kann sich den Grund der Verbringung in die Anstalt gar nicht 
erklaren. Stimmung euphorisch; fangt mit lachendem Gesicht zu weinen an. 
Sprache verwaschen und abgehackt, kaum zu verstchen. Hypalgesie bedeutenden 
Grades. Rechnct schlecht, sehr dement, kiimmert sich um gar nichts, sehr zu- 
frieden, zunehmende Sprachstorung. 

Fanny S. (s. Fig. 15), mit 32 Jahren erkrankt. Friiher Erregung fiber das 
gewohnliche MaB hinaus wahrend der Menses. Galt als wenig begabt. Treibt sich 

zweck- und ruhelos umher, kJagt und jammert. 
/ ^ 7T \ Bei Aufnahme teilnahmslos, weiB offenbar nicht, 

V wo sie ist. Eigentiiinliche Erregung; bleibt nicht 

ruhig sitzen, lauft planlos herum, ringt die H&nde, 

1 jammert. Eigentliche melancholische Ideen 

\ auBert sie nicht, macht schon gleich einen recht 
Jakob K. schwachsinnigen Eindruck. Bedarf immer einiger 
Paralyse Zeit, bis sie sich wirklich zum Essen entsclilieBt. 

Immer verstimmt, recht widcrstrebend; recht ode 
und jammervoll. Ortlich desorientiert. Beim An- 
ziehen, Essen, Wasehen obstinat: ,,Ich mag aber nicht.“ Unschliissig wie ein Kind. 
Weint heute den ganzen Tag, ringt die Hande, klagt, aber alles ohne rechten Affekt. 
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Fig. 1 ft. 
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ohne bestimmtes Ziel, nur verschwommen und abgeschwacht. — LaBt heute Kot 
ins Bad gehen. Lauft ruhelos herum. — Geistert klagend im Zimmer herum. 
Drang t fort; man habc ihr etwas ins Bett getan, man solle ihr eine Wachskerze 
in die Hand geben. In unangenehmster Weise widerstrebend, abstiniert, geschlecht- 
liche Erregungen, onaniert, verwechselt Personen. Macht das Fenster auf, ruft 
hinaus. Beim Besuch der Eltern leidlich ruhig, aber unverstandig. — Benimmt 
sich hochst schwachsinnig und widerstrebend. 

Jakob K. Beginn mit 54 Jahren. Seit l 1 /* Jahren leichte Ged&chtnisschwache; 
seit 3 / 4 Jahr nimmt diese so zu, daB K. sein Gesch&ft aufgeben muBte. — Voll- 
kommen stumpf und teilnahmlos; keinerlei Bediirfnis mit seiner Umgebung in 
Beziehung zu treten, untatig, mangelhaft oder gar nicht orientiert. Urteilskraft 
fehlt. Dammert sinn- und gedankenlos dahin, Schrift- und Sprachstorung. Sei 
nicht besonders krank, keine Gemiitsbewegung, keine Pl&ne. Zeitbegriffe fehlen. 
— Stets gleichmaBig, stumpf, auBert nie einen Wunsch, uriniert auf den Boden. 
MuB gefuttert werden. 

Maria T. (s. Fig. 16). Beginn mit 38 Jahren. Friiher, wahrend der Periode 
Erregungen, glaubte sich wahrend derselben von unsichtbaren Leuten verfolgt, 
die ihr immer nachsagten, sie brachten sie 
schon noch ins Narrenhaus. — Halluziniert 
tagsiiber fast ununterbrochen. — Abgeschlossen 
gegen andere Kranke; gpht hin und her, mit 
sich beschaftigt, arbeitet nicht mehr. Betragen 
geordnet. — Antwortet kurz und einsilbig, 
widerstrebt, fastet zeitweise, halluziniert stark, 
verblodet, spricht nie. Stark verblodete, ruhige, 
sich nie spontan bemerkbar machcnde Kranke. 

Kein Interesse. 

Philippine H. Beginn mit 33 Jahren. Taubheitsgefiihl in den Fingern. Lang- 
same Sprache. Ein Jahr spater Anfall mit Lahmung. Kann sich nicht mehr 
helfen. Ganz durcheinander; erkcnnt den Bruder nicht. — Jcde Woche Anfall, 
benimmt sich kindisch, bringt alles durcheinander. Merkstorung, Silbenstolpern, 
legt sich in fremdc Betten, euphorisch, stumpf, teilnahmslos, reclmet sehr mangel¬ 
haft, Schreibstorung. 

Die folgenden Krankengeschichten entstammen von Prof. Riidin 
gesammelten Stannntafeln von Dementia-praecox-Kranken. Es ge- 
langen ohne weitere Auswahl samtliche Paralysen zur Aufzahlung, 
die eine einheitliche Belastung bieten. 
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Dorothea 
Dementia praecox 


Friedrich B. (s. Fig. 17), 47 Jahre. Seit 3 Jahren verandert, Jeicht auf- 
brausend, unvertraglich, abgeschlagen. Ge- 
dachtnisschwache, Zomausbruch wegen einer 
Kleinigkeit. Liegt den ganzen Tag ruhig zu 
Bett, unverst&ndliche Laute vor sich hin- 
murmelnd; unmoglich ein verniinftiges Wort 
mit ihm zu reden. Vollstandig geistig ab- 
wesend. Sei ein groBer Sunder. Demente 
GroBenideen. Dauer im ganzen 4 Jahre. 

Franz H. (s. Fig. 18), Weinhfindler. Beginn 
mit 45 Jahren. Seit ca. 1 Jahr geistig zuriick- 
gegangen. Pupillen lichtstarr, different. Macht Fehler beim Kartenspielen. Es 
sei ein gesegnetes Jahr. MaBige GroBenideen: wolle eine Weltreise maclien. Koste 
ca. 1000 M. Trinke sonst immer 8 Flaschen Wein taglich. Driingt fort. Labile 
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Stimmung, vorwiegend Euphorie. Zeitweise sehr unruhig, verlangt seine Ent- 
lassung, drangt zur Tiir hinaus. Aus dem FuBboden komme Rauch heraus und 
rieche nach Seifenqualm. Abstiniert zeitweise. Will fiir jeden Tag, den er langer 
zuriickgehalten wird, 6000 M. haben. Uriniert in die Blumentopfe. Mehrere Flucht- 

_ versuche aus deni Hof. Sehr vergeBlich, 

/ n (X ~\ zerstort einen Tail seines Inventars. Schiit- 

telt an der Tiire. LaBt sich fiir eine Million 
Lebensbediirfnisse von Judenfirmen schicken. 
Zahlt ihnen aber nichts. Verlangt seine Rech- 
nung und 4,50 M. Reisegeld. Zeitweise etwas 
Krankheitseinsicht. Will von GroBenideen 
nichts wissen. Lacht unglaubig, wenn man 
ihm solche vorhalt. Verschlechterung der 
Sprache. Sieht einen verstandnislos an, spricht spontan nichts. Schmiert sich 
ganz mit Kot ein. Lebt stumpf in den Tag hinein. Spricht seit einiger Zeit nichts 
mehr. Kneift bei Annaherung die Augen zusammen. 

Nihilistische Ideen, liegt dabei teilnahmslos im Bett, ohne auf Fragen zu 
antworten. Abstiniert, halt sich fiir ganz klein. Hort im Leib die Stimmen von 
50 000 Menschen, die zu trinken verlangten. Stuporos. Zustande wechseln mit 
Erregungen. (4 Jahre.) 

Heinrich O. (s. Fig. 19). Beginn mit 32 Jahren. 6 Monate in der Anstalt, ver- 

wirrte Briefe, Wutanfall, halluziniert, Erregungs- 
zustande, verlor die Sprache. ZerreiBt, schmiert, 
vereinzelte schwache GroBenideen. Ataktische 
Schrift. — Aggressiv. Gebessert entlassen. Sechs- 
monatige Remission; dann deprimiertes Wesen, 
lieB den Stuhl unter sich, sehr erregt, keine GroBen¬ 
ideen. Unrein. — Geistig in schwerster Weise ge- 
schadigt. Schreit in monotoner Weise vor sich bin. 
Blode. Zupft an der Decke. Heftige Anfalle. Tod 
im Anfall. 
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Ludwig H. 
Parayse 


Ludwig H. (s. Fig. 20). Beginn mit 45 Jahren. Friiher starker Trinker. 

Temperament lebhaft, hitzig. Zunehmende 
Gedachtnisschwache. Depressive Walm- 
ideen, miisse verderben. Unvermittelte 
GroBenideen. Will groBe Einkaufe 
machen. Plane. Aggressiv, schreit, spek- 
takuliert. Tobsuchtsartige Erregmig. 
Schreiende Stimme. AuBerordentlich er- 
iegt, gewalttatig. Wechsel zwischen lauter 
Unruhe und stumpfem Hinbriiten. Ataxic. 
LaBt unter sich. Spricht und schreit 
fort-wahrend. Sehr gewalttatig. 

41 Jahre. Schon seit 1 / 8 Jahr zunelimende 
Verge Blichkeit, Miidigkeit, Reizbarkeit, 
Sprachstorungen. Habe oft iiber Bagatellen 
wie ein Kind geweint. Leichter Anfall, konnte 
plotzlich nicht mehr sprechen. Weinte des- 
halb jammerlich, hatte Angst zu sterben. 
Plotzlich heitere Stimmung, scherzte und 
sang. Wnrde immer lustiger, behauptete, der 
Herrgott sei da. Wird selir erregt. Versteht 
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nicht alle an ihn gerichtete Fragen sofort, oft nicht die Antwort zu finden. 
Voretellungsinhalt seinem Stande angemessen. Eigentliche GrdBenideen hat er 
nicht. Erz&hlt viel. Drangt nach Hause. Angstlich. Selbstgespr&che. Ganz 
verwirrt. Unrein. Gestorben. 

Heinrich S. (s. Fig. 22). War intelligent, tatig. 36 Jahre alt. Sitzt still 
uraher. Gedriickte Stirnmung, schlechter Schlaf. Seine Denkkraft geht abwarts. 
Oesch&ftliche Sorgen. VVechselnde Stirnmung. Be- 
schaftigt sich nur mit der Sorge um seinen Stuhl. 

Wird stupider. Antwortet meist wie unbesinnlich. 

Selbstmordversuch. Sehr befangen. Singt, pro- 
duziert unverstandliche Worte, sehr konfus, ziera- 
lich freundlich. Meist im Bett, vollig interesse- 
los, einsilbig, hartn&ckige Obstipation. Beschaftigt 
sich immer noch mit seinem Stuhlgang. Wird 
stiller. — Wird erregter, springt, schreit, macht 
sich phantastische Anziige, wird aber klarer. Scheinbare vollstandige Genesung. 
War ca. */« J&hr zu Hause. Wird lebhaft, crregt, exzediert, trinkt, heiterste 
Weinlaune, maBlose GroBenideen, sehr gesprachig. Plfitzlich Schw&chezustand, 
gestorben ca. 2 Jahre nach Beginn. 

Friedrich v. L. (s. Fig. 23), 49 Jahre alt. Fruher sparsam, m&Big. Entwickelte 
sich in den letztcn Jahren zum Trinker. Weichmiitig, weinerlich, reizbar. Un- 

zweckm&Bige Untemehmungen und Einkaufe. _ 

In den letzten Monaten ganz apathisch, gleich- f~ gT 
gultig, liegt tagelang zu Bett. Lebhafter Stim- Friedrich v. L. 
mungswechsel. Hort und sieht alle moglichen Paralyse 
Leute. Hohe Besuche aller Art. Springt vor 
14 Tagen zum Fenster hinaus, ohne sich zu ver- 
letzen, will zur Konigin, schreit nachts, ist un¬ 
rein. Dringt ins konigliche ScliloB ein. Bei Auf- 
nahme in die Anstalt vollig indolent, ruhig, folg- 
sam. Vollig gleichgiiltig gegen seine weinende Frau. Antwortet nicht, spricht 
nicht. In allem unsaglich blode und lappisch. Keinerlei ausgesprochene Grund- 
stimmung, sondem lebhafter, durchaus unmotivierter Stimmungswechsel. Stumpf, 
kindisch, heult, lacht, schreit, unrein. Sieht und hort den Konig und die Konigin. 
Bewegt sich in den verschledcnsten kindischen GroBenideen, in denen gut Essen 
und Trinken, viel Champagner die Hauptrolle spielt. Geistig ganz ausnehmend 
schwach. Onaniert ganz often. Will sters viel Champagner zum ^rinersaufen'*. 
Weiterer kindischer GroBenwahn, ist Dichter, Sanger, kann Gold machen usw. 
Sprache ganz sicher, flieBend. Gutmiitig, lappisch. Unrein. Gestorben. 

Marie P. (s. Fig. 24), 42 Jahre. Vor 5 Jahren, also mit 37 Jahren, lVjStiin- 
diger Krampfanfall. Seitdem geht Patientin 
psychisch langsam abwarts. Seit 2 Jahren bett- 
l&gerig. Fortgeschrittene Demenz. Unorien- 
tiert. Auf Fragen blodes Lachen. Gleich- 
maBig zufriedene, sorglos heitere Stirnmung; 
labil. Zeitweise lautes, wohl gegen Halluzi- 
nationen gerichtetes Schimpfen ( ? ?), motorisch 
ziemhch unruhig. Artikulatorische Sprach- 
storung. Sprache oft unverstandlich. Unrein. 
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Dementia praecojc 

Fig. 24. 


Fortschreitender Marasmus. 

Max H., 45 Jahre alt. Seit einem Jahr reizbar, hat Sprachstorung, bedeutende 
Intelligenzabnahme. Merkf&higkeit schwer gestort, verlangsamter Gedankenablauf. 
Rechnet falsch. Gleichgultiger Gesichtsausdruck. Pupillen lichtstarr. Patellar- 
sehnenreflex gesteigert. 
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Mathias IV 
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Mathias W. (s. Fig. 25). Beginn mit 35 Jahren. Konnte l /i Jahr lang nicht 
mehr gut sprechen. Dann zunehmende Schwache in Armen und Beinen. Stim- 
kopfschmerzen. Erloschen der Geschlechtsfunktionen. Skandierende Sprache bei 
hesitierender monotoner Stirnme. Gedachtnis fur jiingst Er- 
lebtes fast vollig verlorengegangen. Rechnet durchgehend 
falsch. Ataxie, Neigung zu kiiidischer Heiterkeit. Lschuria 
paradoxa. Inkontinenz, lauft den ganzen Tag im Kranken- 
saal auf und ab; Gang breitspurig, aber ziemlich sicher. 
Hier und da Spuren von gesteigertem Selbstgefiihl. — Ruhig, 
blodsinnig, korperlich sehr riistig. Ham- und Stuhlentleerung 
geordnet. Ganzlich verblodefc. Kein Gedanke. Redet nie, 
nicht unrein. Steigerung der Patellarsehnenreflexe. Pupillen 
lichtstarr. — Dauernd bettlagerig; rechts fortwahrend zit- 
temde und fahrige Bewegungen, femer Nick- und JDrehbeweguogen mit dem 
ftopf. Grunzendc Laute. — Unrein, schmiert. Analgesie, stereotype Bewegungen. 
Dauer 24 Jahre. 
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Fritz 8. (s. Fig. 
26), Lues mit 19 Jah¬ 
ren. Wurde mit 24 
Jahren verge Bli eh, 

dachte 8chwer,spraeh 
schwerfallig. Die 
Intelligenzabnahme 
nirnrnt progredient 
zu. Jetzt, mit 32 
Jahren, ist Patient 
stumpf, schwer be- 
sinnlich, apathiseh, 
fast ganz verblodet. 


Fig. 215. 


Pat/yt Derniiitiapraecox LichtstaiTe PupiUen, 

gesteigerte Patellar¬ 
sehnenreflexe. W as - 


sermann im Liquor positiv. MaBige Zellvcrmehrung. 

Von 28 mit Dementia praecox belasteten Paralytikern sind demnach 
24 als demen te Paralysen zu bezeichnen. Nicht dement sind die Fa lie 
11 (S. 422), 18 (S. 426), 20 (S. 426) und 22 (S. 427). 

Es folgen Paralytiker, die mit manisch - depressivem Irre- 
sein belastet sind. 

Johann L. (s. Fig. 27). War mit 21 Jahren, gelegentlich einer Lungenent- 

ziindung, ,,ganz auseinander“. Beginn mit 
23 Jahren. Wiirgt und kratzt seinen Vater, 
schwatzt sehr viel „kurioses Zeug“, will 
heiraten, arbeitet fleiBig, bedroht seinen 
Bruder mit Erstechen, rauft, erhalt dabci 
\ eine Kopfverletzung. Auf der Fahrt ins 
Krankenhaus verwirrt. Macht trotz seiner 
Verletzung Purzelbaume, versucht sich eine 
Ader aufzukratzen, um sich zur Ader zu 
lassen. Schimpft, schreit, droht, zerreiBt 
seinen Strohsack. Erinnerungsfalsehungen; deutlich ideenfliichtig, schmiert vor- 
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iibergehend (damit er aus der Zelle komme), sehr gereizt, beruhigt sich zuletzt. 
Heilung nach dreimonatiger Bauer. 

Michael L. Beginn mit 36 Jahren. Seit einem Jahr Sprachstorung, Schwindel, 
Silbenstolpem, unsicher auf den Beinen. Patellarschnenreflex gesteigert. Pupillen 
lichtstarr. Sprache unverstandlich. Blase stark gefiillt. Ataxie, Zittern, standige 
Euphoric, GroBenideen. 

Josefa B. (s. Fig. 28). Beginn mit 35 Jahren. Wurde wegen eines unan- 
genehmen Vorfalls sehr erregt, schlug in halbbekleidetem Zustand mit einem 
Stock auf einen Zaun ein, ganz verwirrt und des- 
orientiert. Sehr erregt, schimpft, jammert, will 
zuschlagen, drangt fort. Hat Angst um ihre Kin¬ 
der, Vergiftungsideen. Erkennt ihren Mann nicht, 
will nicht essen, sehr traurig, gehemmt. Mann 
und Kinder seien tot. Selbstvorwiirfe, will tot- 
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Josepha 8. 
Depression 


Rosa S. 

Paralyse 


Fig. 28. 


geschlagen werden. — Besser, freier, Krankheitseinsicht. 1st noch angstlich, 
hort manchmal die Kinder schreien. Weint, als sie nach Hause abgeholt wird. 
Bezieht gem auf sich. 

Rose S. Beginn mit 34 Jahren. Seit 14 Tagen schwermiitig, mussc verhungern, 
es reiche nicht mehr, Selbstvorwiirfe. — Klar, geordnet, orientiert, oft nieder- 
geschlagen, keine Bewegung der Hande und FiiBe, wortkarg, einsilbig, habe Angst. 
Nach langem Fragen bringt sie stoBweise hervor, sie habe ihren Kindem das Essen 
nicht mehr richtig gegeben, das Fleisch habe sie schlecht werden lassen, einen 
Abgang habe sie in den Abort geworfen. Jetzt komme sie ins Zuchthaus, fangt 
zu weinen an, miisse verhungern. Hat Stimmen gehort, welche sagten, es sei 
nicht schon, daB sie ihre Kinder habe hungern lassen, im Hause sei es schmutzig, 
man solle sie totschlagen, finde ihre Gedanken nicht mehr. Linke Pupille > ; rechts 
absolute Starre. Wassermann im Blute und Liquor positiv. 32 Zellen. Ungeheilt 
entlassen nach Kaufbeuren. 


Ottilie W. (s. Fig. 29). Immer etwas eigentumlich, manchmal still und hin- 
briitend, dann wieder rasch und derb ausfahrend. Lag oft tagelang im Bett. 
Erster Anfall mit 29 Jahren. ^ 

Arbeitet seit 6 Wochen nicht / 
mehr, bestandige Selbst- 
gesprache, oft in Reimen, geht 
nachts umher, spricht zum 
Fenster hinaus, schlaft nicht. 

Ofters gewalttatig, zomig, 
wenn man sie zurechtweist. 

Lebhaft, lacht, spricht unaus- 
gesetzt, sehr ideenfliichtig. 

Antwortet oft rasch und kor- 
rekt. Genesung. Bauer 3 Mo- 
nate. 

Zweite Erkrankung mit 32 Jahren. Verstimmt infolge eines Geiniitseindruckes, 
macht verkehrtes Zeug, lebhaft, geschwatzig, drohende Gebarden, tanzende Bc- 
wegungen, lacht unmotiviert. Bauer 1 Monat. 

Britte Erkrankung mit 35 Jahren. Spricht viol und verwirrt, schimpft, schreit, 
sehr erregt, tollt im Garten umher, heiser, verkehrte Antworten. Bauer 3 1 / 1 Monate. 

Ferdinand T. Beginn mit 31 Jahren. Seit 3 Tagen Aufregungszustand; 
Kopfschmerzen, Gedachtnisschwache, konnte plotzUch 10 Minuten lang nichts 
mehr reden. Sehr erregt, Stimmungswechsel, bald freudig, erregt, bald jammert 
er laut; spricht viel und lauter inkoharente Binge, in denen bestimmte Worte, 
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wie Elektrisieren, Figuren, Tod sehr h&ufig wiederkehren. Auch kniipft er ganz 
willkiirlich, ohne inneren Zusammenhang, Klangsassoziationen aneinander. Sprache 
schmierend. Beginnt haufig seine Antworten und bricht dann plotzlich mitten im 
Satz ab und scheint zu suchen, als h&tte er den SchluB von dem, was er sagen wollte, 
wieder vergessen. Zeitweise euphorisch, liest viel. Erregungszustand. Schimpft 
und beiBt den Warter. Beruhigung. Entlassung nach 3V2 Monaten. Macht 
6 Wochen lang Dienst, habe sich dabei sehr angestrengt, tritt einen Erholungs- 
urlaub an. 5 Monate nach der Entlassung plotzlich verwirrt, spricht viel, lauft 
unruhig umher, verlangt selbst in die Klinik. Spricht sehr viel, ganz inkoharente 
Binge, keine Krankheitseinsicht, verwaschene Sprache, Stimmung vorwiegend 
zufrieden. 

Moritz C. (s. Fig. 30). Beginn mit 67 Jahren. Beklagte sich liber seine 
Familie. Alles sei gcgen ihn feindlich gesinnt. Beklagt sich iiber alle, jammert, 

weint. Sein Sohn bedrohe ihn mit dem S&bel, 
stehle ihm Geld, komme ins Zuchthaus. Er 
selbst werde auf alle mogliche Art benachteiligt 
und zuriickgesetzt. Stimmimg im allgemeinen 
gehoben, schlagt oft um in Gereiztheit oder Riihr- 
seligkeit. Nicht fahig, einen Gedankengang langer 
zu verfolgen. Hypochondrische Ideen, die er 
taglich in Form eines Tagebuches dem Arzt 
iiberreicht. Zeitweise euphorisch, nicht imstandt^ 
gegen seine vielen Feinde Schritte zu unternehmen. 

Josef C. Beginn mit 36 Jahren. Zur Zeit der Aufnahme erheblich verblodet. 
Sprache stolpemd und schmierend. Gerat bald in angstlich-weinerliche Erregung. 
Gesichtsausdruck angstlich, wehleidig, jammert laut. Im Verlauf der korperlichen 
Untersuchung wird er iinmer unruhiger, schreit und flieht in die Ecke, wo er sich 
zusammenduokt. Ortlich und zeitlich nicht orientiert. Rechnet schlecht. — 
„Bietet das deutliche Bild der angstlichen Erregung. “ Wenn man sich ihm nahert, 
fiingt er angstlich zu schreien an. — Liegt wimmemd im Bett, nicht zu fixieren. 
Fahrt sich bei jeder Frage riicksichtslos mit beiden H&nden in den Mund. Zerrt 
an der Zungc. Abstiniert. Verwaschene Sprache. Typische Lahmungserechei- 
nungen. 
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Fig. SO. 


Die folgenden Krankengeschichten entstammen dem manisch- 
depressiven Material des Herm Prof. Riidin. 

In rein inanisch-depressiven Familien finden sich hier die folgenden 
Paralysen: 

Georg A. (s. Fig. 31). Beginn mit 38 Jahren. GroBenideen, Anffille, 

Sprache lallend, zeitweise verwirrt. Weitere 
Anfalle, sehr lebhafter GroBenwahn, halluzi- 
niert, sieht tanzende Gestalten. AuBert zahl- 
reiche Wiinsche. Sehr aggressiv, schreit, schimpft, 
beiBt und ohrfeigt die Warter; unrein. Gestorben 
an Pneumonic. Bauer 6 Monate. 

Georg F. (s. Fig. 32). Beginn mit 45 Jahren. 
War eine Zeitlang aufgeregt, unruhig, angstlich, 
kaufte verschiedene Waffen; erholte sich wdeder. 
Nach ca. einem Jahre wdeder unruhig, beginnt 
geschaftliche Unternehmungen, die ihn finanziell sehr schftdigen. Trinkt in 
letzter Zeit gegen seine Gewohnheit viel Schnaps und Wein. Heitere Stimmung, 
erzahlt unausgesetzt von groBartigen Unternehmungen. Lebhafte GrSBenideen; 
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spricht viel, deklamiert, singt, macht Witze. Reehts Ptosis. Suada enorm, ziert 


sigh mit einem turkischen 
GroBartige Plane. 


Fes, kauderwelscht Franzosisch und Italienisch. 
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Fig. 82. 
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Mantsch-depress. Irresetn 
Fig. 33. 
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Theodor S. (s. Fig. 33). Beginn mit 47 Jahren. Sei ein Verdammter, habe den 
bosen Feind in sich. Hypochondrische Gedanken, Suicidabsichten, habe nicht genug 
Stuhl. Etwas &ngstlich. Halluziniert. Hort viele Stimmen und Gerausche von 
Maschinen. Wird beschimpft in gemeinster Weise. Winselt nachts. Masturbiert. 
Zeitweise heiter. Unsinnige GroBenideen in groBer Menge; sehr erregt, schmiert, 
zerreiBt; zunehmende Demenz. Sprachstbrung. Zahlrciche paralytische Anfalie. 
Tod im Anfall. Leichendiagnose: Dein. paralytica. 

Josef P. (s. Fig. 34). 53 Jahre. Seit einigen Jahren traurig und nieder- 
geschlagen. Schimpft viel, schlug seine Angehorigen. Dazwischen Tage groBer 
Munterkeit und Lustigkeit. Seit 14 Tagen schlaflos. 

Glaubt, er werde umgebracht, der bose Feind hole 
ihn. Erregungsanfalle, in denen er heftig schrie 
und seine Angehorigen angriff. Beschuldigt sich, 
macht sich Vorwiirfe, er sei an allem Ungliick 
selbst schuld. Orientiert, zuganglich. Fragt man ihn 
nach seinem Befinden, so fangt er zu weinen und 
zu jammem an: „Ach, ich bin so ungliicklich“ usw. 

Macht sich Vorwiirfe wegen friiherer Masturbation. 

Hort namentlich nachts Stimmen an der Decke. 

Es sei der Teufel gewcsen. Halt einen Patienten fiir 
einen Pfarrer, fiirchtet sich vor ihm. Sehr gespann- 
ter, erstamiter Gesichtsausdruck. Gehemmt. Kein 
Widerstreben. Stimmen sagen: „Schlechter Kerl.“ 
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— Selbstvorwiirfe wegen seiner Schleehtigkeit, miisse bald sterben, konne nicht 
mehr lachen. Hypalgesie, stark gesteigerte Sehnenreflexe; Romberg. 

Josef K. (s. Fig. 35), 50 Jahre. Schreibt die Zeitung von Anfang bis Ende 
ab. Macht unausfiihrbare Grundrisse im Wert 
von Millionen, will in die Kirchc, tanzt, springt, 
singt, weint iiber den Tod des GroBvaters. 

GroBe Plane, Erfindungen, GroBenideen, leb- 
haft erregt, abstiniert, phantasiert von Konigen. 

Sprache lallend, fast unverstandlich. Stirbt 
plotzlich. 

Ferdinand K. (s. Fig. 36). Beginn mit 
47 Jahren. Wird aus dem Krankenhaus in die 
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Dementia praecooc 

Fig. 35. 


Irrenanstalt gebracht. Hochgradig motorisch erregt. Deliriert vom 70er Feldzug, 
schlagt dabei mit den Fausten um sich, macht dann wieder angstliche Abwehr- 
bewegungen. Verwasehene Sprache. Pupillendifferenz. GroBe Geschwatzigkeit, 
Idoenflucht. Haufiger Wechsel z^ischen Zorn, Wohlbehagen, Weinerlichkeit und 
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Angst. In bunteni Wechsel folgen auch Delirien heiteren und traurigen Inhalte. 
Gleieh beim Eintritt auBert er, er komme Tote erwecken, erbietet sich, jeden ver- 

storbenen Patienten wieder 
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konnnt dafiir eine Million, 
heitsdaucr. 


~\ lebendig zu machen. Sei dor 
Herrgott, spreche 40 Sprachen; 
klagt dann wieder uber Bauch- 
weh, bekomme nichts zu esscn, 
werde geschlagen. Schamlose Ge- 
sprache und Handlungen; riick- 
sichtslos gewalttatig. Absurdc- 
ste GroBenideen, aufdringlich, 
schreit, zerreiBt die Kleider, 
schmiert, schreit best&ndig 
nach Speisen, rauft, konne 
500 Flaschen Bier, 100 Flaschen 
Wein usw. verschlingen, be- 
Rapider Vcrfall. Tod nach sie ben mona tiger Krank- 
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Es finden sich also unter 10 manisch-depressiv belasteten Paralysen 
iiur 2 demente Paralysen. Fall 30 (S. 44, Josef 0.) ist hierbei vorsichts- 
halber als dement bezeichnet, da er zur Zeit der Aufnahme schon ,,er- 
heblich verblodet“ war. Fur den Fall, daB sich somit bei der Paralyse 
ein familiarer Zug nachweisen lieBe, inliBte sich dieser naturlich auch 
bei blutsverwandten Paralytikern zeigen. Es folgen die Falle von 
familiarer Paralyse meines gesamten Materials, welche ohne Aus- 
wahl wiedergegeben werden. 

Karl P. (s. Fig. 37). Zwei Jahre vor Eintritt in die Klinik, also mit 41 Jahren, 
Schlaganfall mit voruhergehender Lahmung des linken FuBes und der linken 
Hand. Daraufhin in einem Pfriindnerspital untergebracht. 
Farmhe P. Dortselbst pflegte er in der letzten Zeit unbekleidet umher- 
/ \ zugehen. Pupillen ungleich, reagieren schlecht, schmierendc 

Kad p Spraehe, Mitbewegungen, Tremor der Hande, Auslassungen 

beim Schreiben. Sensibilitat stark herabgesetzt, ebenso In- 
telligenz und Gedachtnis. Zeitlich unorientiert. Rechnet 
\ schlecht. Veranderliche Stimmung, groBes Wohlgefuhl, ist 
selir zufrieden. Reinlich. GroBenideen konnten nicht be- 
obachtet werden. Zunehmende Verschlechterung der Spraehe 
und des Gehens. Decubitus. Am Tag vor dem Exitus an 
alien 4 Extremitaton gelahmt; „esgehtgut“. Dauer 2 l / 2 Jahre. 

Elise P. Schlaganfall mit 35 Jahren. Aufnahme in die Klinik mit 41 Jahren. 
Nach dem Schlaganfall rechtsseitige Lahmung. Daraufhin Z / A Jahre Krankenhaus. 
spiiter Pfriindnerspital. Viol Kopfschmerzen. 6 Jahre nach dem Schlaganfall 
Storungen der Spraehe, Intelligenz, Merkfahigkeit. Jammert viel. Beeintrachti- 
irungsideen. Zwcitcr Schlaganfall mit auffallender Verschlechterung der genannten 
Storungen. Selbstmordgedanken. — Stumpf, apathisch, beantwortet Fragen 
nicht: „Ich kann gar nichts reden, ich weiB gar nix.“ Schwache Abwehrbewegungen 
auf Xadelstiche, nicht orientiert. Verspiirt den Teufel im Leib, er rufe ihr Be- 
leidigungen zu, habe ilire Zunge verfaulen lassen. Stumpf, unzug&nglich, ant- 
wortet nicht. — Zunehmende Stumpfheit, unrein. Tod nach eintagigem paraly- 
tischem Anfall. 
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Klara J. (s. Fig. 38). Beginn mit 39 Jahren. iSeit x / 2 Jahr still, einsilbig, 
wenig Lust zum Arbeiten. In den letzten Tagen gar nichts mehr gesprochen, 
nichts gegessen, ganz teilnahmslos gewesen. Heute aus einem ErdgeschoBfenster 
gesprungen, auf den Kopf gefallen, davongelaufen. — 

Apathisch, gutmiitig, folgsam, antwortet nicht. Spricht 
nachts sehr laut, wirft ihr Bett um. Sehr gewaltt&tig, 
verkriecht sich untors Bett, weigert sich, Medizin zu nehmen. 

Spricht unsinniges Zeug, drangt fort. Entleert den Kot in 
oder vor das Bett, schmiert, abstiniert, will die Kleider zer- 
reiBen, halt den Urin zuriick. Decubitus. 

Max J. Vor 3 Jahren, also mit 53 Jahren, hat sich 
Patient am Kopf gestoBen. „Seit dieser Zeit“ aufgeregt, 
hypochondrische Beschwerden, Sprache schlecht, vor- 
iibergehende Besserung. Seit 2 Jahren wird die Sprache schlechter. Patient 
hinkt. Seit iiber V* Jahr Anfalle mit BewuBtlosigkeit, weint nach denselben. 
Unrein. Lenksam. Mitunter nachts sehr aufgeregt. — Vollig dement, stumpf, 
teilnahmslos, der korperlichen Untersuchung heftig widerstrebend, redet unver- 
standlich, hochgradig ataktisch. Verst&ndnislos, zerreiflt Hemd und Bettuch. 

Vinzenz M. (s. Fig. 39). Beginn November 1872 mit 42 Jahren. Schimpft, 
fangt Handel an, kiindigt seine Wohnung. Kauft ein Haus, das ihm friiher ge- 
hdrte, um 70000 M. zuriick, sehr streitbar, schreit, 

er werde iiberfallen und ausgeraubt. Will ein zweites _ Fami/ie M. _ 

Haus kaufen, erblindet (Sehnervenatrophie). Stim- / \ 

mung gehoben. Lebhaft, heiter, ideenfluchtig, Vinzenz M. Mann Baptist 
iippige GroBenideen. In alletn sehr hastig. — Paralyse Parafyse 

Pupillen lichtstarr, unsicherer Gang, Patellarsehnen- Fig. 89. 

reflex und Achillessehnenreflex fehlen vollstandig. 

Demoliert, schreit, unrein, schmiert. Rasch zunehmende Sprachstorung (Bild der 
Bulbarparalyse) bis zur vollst&ndigen Unverst&ndlichkeit. GesichtstAuschungen 
(„Sehen Sie die Frauenzimmer?“ usw.). Zuckungen der Armmuskulatur. Kopf 
nach rechts flektiert, Zuckungen im Facialisgebiet. Tod nach sechsmonatiger 
Krankheitsdauer. 
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Johann M. Beginn im Mai 1901, mit 45 Jahren. Es freue ihn nichts mehr, 
wollte sterben, klagt iiber Nebel vor den Augen. Versuch, zum Fenster hinaus- 
zuspringen, dann 4 Monate ruhig. Stimkopfweh, trank viel, spielte. Kauft ein 
Haus um 130000 M. Bedroht seine Frau mit einem Beil. Impotenz. Spricht manch- 
mal ganz unsinniges Zeug in Kniittelreimen. Werde von Frau und Schwiegermutter 
vergiftet. Zunehmende Demenz. Sprachstorung. Zeitweise aggressiv. Unsinnige 
Handlungen. — Pupillen lichtstarr. Patellarsehnenreflex erloschen. Sieht Schatten- 
bilder von Bekannten, Verwandten usw. an der Wand, unsinnige Wahnvorstellun- 
gen. Keine Krankheitseinsicht, Vergiftungsideen. Paralytischer Anfall, verwirrt, 
Schluckbeschwerden (!). Zuckungen in der Armmuskulatur und im Gesicht. 
Zeitweise sehr traurig, schreit. Gestorben Dezember 1907. 

Maria N. (s. Fig. 40). Beginn mit 36 Jahren. Sprachstorung, korperliche 


Sehwache, heftiges Zittern, starke Ged&cht- 
nisabnahme. Miisse fort, komme ins Irren- 
haus. Die Leute behaupten, sie sei schlecht. 
Pupillen reagieren trage auf Lichteinfall, 
Zunge zittert stark, Sehnenreflexe sehr ge- 
steigert, Tremor der H&nde. Kann nicht 
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gehen. Deprimierte Gemutsstimmung. Wortkarg, Bewegungen von Zunge und 
Lippen, bevor ein Wort ausgesprochen wird. Kennt die Jahn^szeit nicht. Teil- 
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nahmslos, fcuBert keinen Wunsch, sei keine Frau, sei niemand, zeitweise 
unrein. 

Ludwig S. Beginn mit 41 Jahren. Seit langerer Zeit Nervoeit&t. In den 
letzten Monaten traurig, gedriickt, im Gegensatz zu friiher. Zuletzt boeartig, 
drosselt die Frau, miBhandelt die Kinder, schl&ft wenig, iat sehr eifersiichtig. 
Zeitweise vollig gehemmt, im Bett, dann wieder erregt, brutal, aggressiv. — 
Liegt gedriickt im Bett, gibt kaum Antwort. Springt plotzlich aus dem Bett, 
reiBt einem anderen die Bettdecke weg, wirft sie in den Saal. Sehr widerstrebend. 
Starke Spasmen in den Extremitaten. Pupillen ungleich, reagieren nicht auf 
Lichteinfall. Zeitlich nicht orientiert. Wortauslassungen, leichte Analgesic, 
Sehnenreflexe sehr gesteigert, saugende Bewegungen des Mundes. Verkennt 
Personen, suggestibel, ganz unorientiert. 3 Monate nach Aufnahme in die Anstalt 
schwachsinnige GroBenideen hochsten Grades. Sp&tor depressiver Stupor, keine 
Reaktion auf Anruf, iBt nicht, laBt sich stecnen. 

Franz Paul S. Ein Jahr vor der Aufnahme, mit 47 Jahren Nierenentziindung. 
darauf Schwierigkeiten beim Sprechen, verkehrte Worter. Sehr aufgeregt, weint 
viel. Vor 1 / 2 Jahr plotzlich 14 Tage lang taub. Fing vor kurzem an, wirres Zeug 
zu sprechen, unsinnigc Einkaufe zu machen, Dummheiten im Dienst, Zerfahren- 
heit; Reise, beniitzt dabei falschen Zug; l&ppische Witze, bedroht und miBhandelt 
seine Frau. — Euphorisch, zeitweise sehr erregt, es gef&llt ihm hier ausgezeichnet. 
MaBige GroBenideen, maBige Sprachstoning. Nach Hause entlassen. Lief von 
zu Hause fort, auBert GroBenideen. — Schmierende Spraclie, Hypalgesie, Romberg, 
euphorisch, antwortct adaquat. Ortlich vollig, zeitlich etwas desorientiert, schwach¬ 
sinnige GroBenideen, ruhig, harmlos, rechnet schlecht; Patellarsehnenreflex und 
Achillessehnenreflex fehlen. • 

Johanna W. (s. Fig. 41). Beginn mit 52 Jahren. Seit 3 Monaten verandert, 
lebhaft, unmhig, werde umgebracht, bestohlen, geschimpft. Zwiegesprache mit 

nicht Anwesenden. GroBenideen, zeit- 

_ Famifie D. _ Farwiie W. weise hochgradig erregt, Stimmungs- 

/ q \ / ^ \ wechsel, mit allem sehr zufrieden. Ver- 

gniigt, zunehmender Schwaclisinn, vor- 
iibergehende Oculomotoriusparese, ab- 
surde GroBenideen, gastrische Krisen. 

Alois D., 52 Jahre. Kuriert seit 
15 Jahren wegen aller moglichen Krank- 
heiten an sich herum. Spricht seit 4—5 
Wochen viel vor sich hin, betet, macht 
im Geschaft Fehler. Anfall auf der 
StraBe, bewuBtlos, dann verwirrt. Ver¬ 
kennt Angehorige, Stimmungswechsel. 
GroBenideen, Selbstmordgedanken, ag- 
gressiv, paralytische Schrift, Auslassungen 
beim Sprechen. Romberg. — Unklar, 
Merkstonmg, konfabuliert, soli erschossen werden, sieht kampfende Soldaten. 

Karl W. Beginn 45jahrig mit Anfalien, Kopfschmerzen, unsinnigen Ein- 
kaufen, starkem Rauchen. Starke Kopfschmerzen, „Aborte im Kopf“, weint oft. 
sehr angstlich. Erhohtes Selbstgefiihl, bescheidene GroBenideen, groBe Gedachtnis- 
schwaehe, lobt sich, immor zufrieden. Sprachstorung und Mitbewegungen im 
Facialisgebiet. GroBer, mchrtagiger Aufrvgungszustand, schreit unaufhorlich. 
walzt sich am Boden, so daB er voll blauer Flecken wird. Status paralyticus, 
von dem er sich erholt. Tod nach mehrtiigigem Koma. 

Karl H. (s. Fig. 32). Beginn mit 33 Jahren. Von jeher aufgeregt. Seit */* Jahr 
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sehr erregbar, schimpft und schl&gt seine Frau, glaubt, er miisse verhungern, habe 
v kein Geld mehr. Seit 1 / t Jahr anfallsweise Kopfschmerz. Miidigkeit, Interesselosig- 
keifc, Ged&chtnisabnahme, unsicherer Gang, Erregungszustande. Mitbewegungen. 
Klagt viel iiber Magenbeschwerden. Droht mifc Selbstmord. Verweigert die Nah- 
rung, wehrt sich fiirchterlich bei der Fiitterung. Miisse in 5 Minuten sterben. 
Drosselt seine ihn besuchende Frau. Nennt den Arzt Morder. Sei schon tot. Habe 
keinen Kopf mehr. Decubitus. 

Max S. (s. Fig. 42). Beginn mit 28 Jahren. Erfolgsvorstellungen, GroBenideen, 
erhohtes Selbstgefiihl, beschleunigter Vorstellungs- 

ablauf. War friiher heiteren Temperaments, im _ Famil/e v. S. _ 

letzten Jahre sexuelle Exzesse; nach viermonatiger f~ i? n \ 

Krankheitsdauer ca. einjahrige Remission mit teil- 
weiser Krankheitseinsicht. — Euphorisch blod- 
sinnig, starke paralytische Anfalle. Status para¬ 
lyticus, von dem er sich wieder etwas erholt. Tod 
nach fiinfj&hriger Krankheitsdauer. c 

Karl B. Beginn nyt 54 Jahren. Rechnet nicht 
ganz einwandfrei, keine Einsicht, zeitweise unrahig. 

Massenhaft zerfalirene GroBenideen, die mit zu- 
nehmenderVerblodung immer unsinniger mid farbloser werden. Schwerer Schwache- 
anfall, Nahrungsverweigerung, erholt sich wieder. Sprache unverst&ndlich. 
Hilflos, marantisch, unrein. 

Therese S. (s. Fig. 43). Beginn mit 30 Jahren. Seit einigen Monaten haufiges 
grundloses Gelachter, vemachlassigt den Haushalt, Selbstgesprache, Verfolgungs- 
ideen, werde verurteilt, nachks Erscheinun- 
gen: Teufel, Geistliche usw. Hore Stimmen 
von Pereonen. PateUarsehnenreflex gestei- 
gcrt. Verwahrloster Zustand. Gedachtnis- 
stdrung, besonders fiir die nahcre Ver- 
gangenheit. Merkfahigkeit fehlt. Hallu- 
zinationen und Illusionen feindlichen Cha- 
rakters. Euphorie, keine Krankheitseinsicht, 
redet haltloses, unzusammenhangendes Zeug, 
leichtc Artikulationsstdrungen. Ein einziger 
paralytischer Anfall. Allmahlich vollige stabile Verblodung. Alle 4—6 Wochen 
fiir 2-—3 Tage erregt, singt, tanzt im Saal herum. BeiBt sich die Haare *ab, ver- 
schluckt sie. Ziemlich reaktionslos. Dauer 8 Jahre. Diagnose durch Sektion 
bestatigt. 

Helene M. Beginn mit 46 Jahren. Spricht eine Woche lang dummes Zeug 
durcheinander, ist verwirrt, arbeitet nicht mehr. Euphorisch, angstlich, sei damisch, 
veigesse alles; erzahlt mit lachender Miene Selbstmordideen. Schlecht orientiert 
(personlich gut), Auffassung erschwert. Ziemlich fortgeschrittener Blodsinn; 
•vollkommen stumpf. Alle Leute seien ihr feindlich gesinnt, alle haben’s unter- 
einander ausgemacht: „Das Leben wollt’ ich mir schon oft nehmen, den Hal.s 
abschneiden oder so, aber’s Herz habe ich nicht gehabt. Alle Patienten und die 
Schwe8tem sagen, sie miisse fort, in die Holle oder so.“ Patellarsehnenreflexe 
fehlen. 

Anna K. (b. Fig. 44), 56 Jahre. Schlaganfall, infolgedessen Lkhmungserschei- 
nung und Sprachstorung. Nach dem Anfall V 4 Stunde lang verwirrt, um sich 
geschlagen, mehrtfigige Anfklle, welche sich an Intensit&t steigern. Zunehmende 
psychische Schwache, vergeBlich, planlos, kramt herum. Sprachstorung nimmt 
zu. Zahlreiche schwere Anfalle, gestorben im Anfall. Dauer 4. Mai 1885 bis 
3. August 1887. 
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Franz K., 31 Jahre. Ein Jahr vor der Aufnahme auf 
der StraBe umgefallen; sei nicht bewuBtloe gewesen, wnrde 
in die Wohnung gebracht, habe dort mit den Augen ge- 
zittert und geweint. Seitdem verandert, stottert, habe kein 
Gedaehtnis mehr, launisch, keine Gr5Benideen, nicht ver- 
schwenderisch. Schriftstdrung, Sprachstorung, rechnet sehr 
schlecht. Hauptstadt von Bayern „Berlin‘\ Fortschreitende 
Demenz. Euphorie. 

Bei Fall 40 (S. 433) kommen also in derselben 
Familie zwei demente und eine depressive Paralyse 
vor. In den iibrigen sieben Familien sind die For- 
men innerhalb der Familie gleichartig. 

Ehe ich zur Besprechung der vorliegenden Paralysefalle iibergehe, 
sei bemerkt, daB ich mich in der Bezeichnung der jeweiligen Form der 
Erkrankung an die von Kraepelin im „Lehrbugh“ gegebenen Aus- 
fiihrungen halte. 

Bei der de men ten Paralyse beherrscht die fortschreitende Ver- 
blddung das psychische Krankheitsbild. Eine ausgesprochene Affekt- 
richtung besteht bei derselben nicht, vielmehr sind die manchmal zu 
Beginn der Erkrankung auftretenden AffektauBerungen fliichtig und 
wechselnd. Die Wahnvorstellungen tragen deutlich den Stempel des 
Kindischen und Blddsinnigen. Bei der depressiven Form ist schon 
zu Beginn depressiver Affekt und begleitender Versiindigungs-, Ver- 
folgungs- oder Kleinheitswahn vorhanden, wahrend bei der expansi ven 
Form die expansive Erregung entweder von Anfang an besteht, oder 
aus einem depressiven Vorstadium heraus sich entwickelt. Die agitierte 
Form endlich kennzeichnet sich als eine mit Erregungszustanden ver- 
laufende expansive. Es sei mir gestattet, die depressive und ex¬ 
pansive Form als Affekt paralyse zusammenzufassen. 

Wahrend im Beginn der Affektparalyse die noch lebhafte Vorstel- 
lungskraft des Kranken Erstaunliches an Wahnideen hervorzubringen 
imstande ist, erzeugt bei der fortgeschrittenen Affektparalyse und fort- 
geschrittenen dementen Paralyse die groBtenteils vemichtete Denk- 
fahigkeit nur mehr farblose, kindisch-primitive Erfolgsvorstellungen. 

Bei den vorhergehenden Untersuchungen hat sich als wichtigstes 
Ergebnis herausgestellt, daB von 28 mit Dementia praecox belasteten. 
Paralysen 24 der dementen Form, von 10 mit manisch-depressivem 
Irresein belasteten 8 der affektbetonten Form angeh6ren. Es scheint 
demnach die Form der Paralyse in ziemlich hohem MaBe von der fami- 
liaren Disposition der Erkrankten abhangig zu sein. Besonders auffallig 
ist die Ubereinstimmung bei der manisch-depressiv belasteten Paralyse. 
Manisch-depressiver Anfall sowie Affektparalyse zeichnen sich durch 
plotzlich auftretenden iiberstarken Affekt aus. Das Syndrom, zu deni 
die manisch-depressive Natur disponiert ist, kann bei der letzteien 
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durch die verschiedensten Gelegenheitsursachen ausgelftst werden: 
Todesfalle, Geburten, Liebeskummer und allerhand sonstige Schwierig- 
keiten des Daseins, dann aber auch durch grObere organische Him- 
erkrankungen. 

Als solche werden genannt: Apoplexien, Piacysten, Himnarben u. a. 
(Pilcz, Hoppe, Saiz, Taubert, Neisser). Kraepelin, der die 
vorstehenden Autoren im „Lehrbuch“ S. 1367, zitiert hat, gibt die 
Moglichkeit, daB organische Hirnerkrankungen als auslosende Momente 
fungieren k6nnten, zu. Es lage demnach der Annahme nichts im Wege, 
daB auch die beginnende schwere Himveranderung der progressiven 
Paralyse bei manisch-depressiv Belasteten in gleicher Weise wirksam 
sei. Wird nun beim manisch-depressiven Anfall der starke Affekt 
durch, wenn auch oft an den Haaren herbeigezogene, so doch im all- 
gemeinen im Rdhmen des Denkbaren sich bewegende Wahnideen moti- 
viert, so gestattet bei der Affektparalyse die doch meist geschwachte 
Urteilskraft das rasche Anwachsen der (erklarenden) GroBen- oder 
Kleinheitsvorstellungen ins Unsinnige. 

Mag es nun zutreffen oder nicht, daB bei affektiver Paralyse und 
manisch-depressivein Anfall verwandte Mechanismen wirksam sind, 
jedenfalls ist die Ahnlichkeit der beiden Erkrankungen in der Mehrzahl 
der genannten Falle bemerkenswert. Dies gilt besonders von den 
unter 28 (S. 429), 33 (S. 431), 34 (S. 431) beschriebenen Depressiven 
und der unter 32 (S. 431) beschriebenen expansiven Paralyse, wahrend 
die Falle 29 (S. 429) und 35 (6. 431) einem Mischzustande ahnlich sind. 
Halluzinationen scheinen bei manisch-depressiv belasteten Paralysen 
viel haufiger vorzukommen als bei den mit Dementia praecox belasteten. 
Die mit Dementia praecox belasteten Paralysen sind, wie gesagt, meist 
demente Formen, von denen nur ganz wenige schizophrene Ziige er- 
kennen lassen. Zu den letzteren gehort vielleicht der eigentiimlich moti- 
vierte und ausgefiikrte Selbstmordversuch S. 417 und 418 von Fall 3, 
die Halluzinationen von Fall 5 (S. 418 und 419), besonders aber das 
ungewohnliche Kranklieitsbild von Fall 6 (S. 419). Bei Fall 11 (S. 422) 
konnte man das affektlosc Widerstreben rnehr als Negativismus wie 
als Angst deuten. Vorsichtshalber wurde aber der Fall zu den de¬ 
pressiven gerechnet. 

Ob hier ein Zusammenhang zwischen genannten Symptomen und der 
Dementia praecox besteht, mag dahingestellt bleiben, diirfte aber wohl 
recht unwahrscheinhch sein, da es sich nur um ein recht vereinzeltes 
Auftreten der Ahnlichkeit handelt. Nicht uninteressant ist vielleicht 
noch Fall 13 (S. 423). Johann D. (mit Dementia praecox belastet) 
hat eine demente, sein Vetter Andreas (unbelastet) eine depressive 
Paralyse. Paralysen Blutsverwandter scheinen einandcr ahnliche Formen 
zu zeigen. Auch die Verlaufsart stiinint in einigen Fallen in auffallender 
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Weise uberein. So geht den unter 37 (S. 432) genannten Paralysen 
ein Schlaganfall um mehrere Jahre voraus, die von Fall 44 (S. 436) 
beginnen mit einem Anfall. Bei der Erkrankung von Elise P. im Fall 37 
(S. 432) steht im Beginn doch die Demenz ziemlich im Vordergrund; 
auch sind die depressiven Ideen so farblos, da6 man sie wohl als de¬ 
ment© Form bezeichnen mufi. 

Interessant ist weiterhin die Bruderparalyse in Fall 39 (S. 433). 
Beide Falle beginnen mit depressiven Vorstellungen und verlaufen 
beide mit fehlenden Patellarreflexen, Gesichtstausehungen, bulbar- 
paralytischen Symptomen. Wahrend jedoch Fall Vinzenz M. expan- 
siven Charakter tragt und nach 6 Monaten zum Tode fiihrt, stirbt 
Patient Johann M. nach 7jahriger Krankheit, welche als demente Form 
mit depressiver Farbung bezeichnet werden muB. 

Im Fall 43 (S. 436) haben wir demente Formen mit depressiver 
Farbung und schizophrenen Ziigen. Es ist mir leider nicht gelungen, 
liber die in der Verwandtschaft notierte Geisteskrankheit Naheres zu 
erfahren. Die Ubereinstimmung der Verwandtenparalysen in einzelnen 
Symptomen scheint mir nur zufalliger Natur zu sein, da sie verhaltnis- 
maBig selten ist. Der Affektgrad der Krankheit dfirfte aber in den 
meisten Fallen ahnlich sein, da er in der Familienkonstitution des Er- 
krankten begriindet liegt und durch die Paralyse sichtbar gemaeht wil'd. 

Die Ergebnisse vorliegender Arbeit sind: 

1. Die reichliche Literatur fiber Belastung der Paralyse 
hat zu keinem Resultat geffihrt. Bis in die neueste Zeit 
hinein stehen sich entgegengesetzte, wenn auch auf Stati- 
stiken gegrfindete, Urteile gegenfiber. Dies ist moglich, 
weil das Moment des Vergleiches meist auBer acht gelassen, 
oder in nur sehr anfechtbarer Weise herangezogen wurde 
und weil die genauere Kenntnis fiber die Art der Belastung 
im allgemeinen und deren Verteilung auf die einzelnen 
Familienmitglieder fehlte. 

2. tJber die wesentlichen Unterschiede in der Art der 
Belastung bei Geistesgesunden und Geisteskranken hat 
Diem Klarheit geschafft. Wendet man seine Methode der 
Belastungsberechnung auf die Paralytiker an und ver- 
gleicht man die Ergebnisse mit den Ergebnissen Diems, 
so zeigt sich, daB dieselben etwas mehr mit Geisteskrank- 
heiten belastet sind als die Gesunden, jedoch weit hinter 
dem Durchschnitt der Geisteskranken zurfickbleiben. Es 
ist somit nicht zulassig, der erblichen Belastung eine 
wesentliche Rolle bei der Entstehung der Paralyse zu- 
zuschreiben. 
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3. Paralysen bei einheitlich mit inanisch - depressivem 
Irresein Belasteten gehoren meist der affektbetonten Form 
an (beginnen mit expansivem oder depressivem Affekt); 
bei einheitlich mit Dementia praecox Belasteten findet 
sich meist die demente Form. 

Verwandtenparalysen haben einen innerhalb der Fa- 
milien gemeinsamen Charakter. 
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t)ber mvotonische Muskeldystrophie. 

Von 

R. Hirschfeld, 

z. Z. Stabsarzt an elnem Kriegslazarett. 

Mit 1 Textfigur. 

(Eingegangen am 10. September 1916.) 

Im Jahre 1911 habe ich 1 ) anderHand einesgemeinsam mit Lewan- 
dowsky beobachteten Falles unter Benicksichtigung der bisher publi- 
zierten Fall© von Myotonia atrophica (St©inert), die Behauptung 
anfgestellt, daB diese Erkrankung als ein Leiden sui generis auf- 
zufassen sei, und daB die beiden myopathologischen Krankheits- 
symptome sich auf dem gleichartig vorbereiteten Boden einer 
eigenartigen degenerati ven Anlage entwickeln. 

Zum Beweise meiner Behauptung habe ich angefuhrt, daB noch 
kein Fall von echter Thomsenscher Krankheit in der Familie von an 
Myotonia atrophica Erkrankten einwandfrei beobachtet worden ist. 
Femer habe ich auf die typische Verteilung der Myotonie 
einerseits und der Muskelatrophic andererseits, wie sie besonders 
auch von Batten und Gibb 2 ) in fast 20 Fallen hervorgehoben 
worden ist, hingewiesen, als eine weitere Stiitze meiner Auffassung, 
daB es sich bei dieser Erkrankung um eine nosologische Einheit 
handelt. 

Ein Jahr spater sah sich H. Curschmann 3 ) veranlaBt, sich meiner 
Theorie der Myotonia atrophica als einer nosologischen Einheit anzu- 
schlieBen und zur Stiitze derselben eine Reihe neuer symptomato- 
logisch wertvoller Belege beizubringen. 

Dieselben .sind von Higier in dieser Zeitschrift 32, 247. 1916 
noch einmal prazise zusammengefaBt und der eigentlichen Thomsen- 
schen Krankheit gegeniibergestellt worden. 

Unter Benicksichtigung der grundlegenden Arbeit H. Steinerts 
und der bis 1912 erschienenen Publikationen stellt er folgendes zysammen- 

*) R. Hirschfeld, Myotonia atrophica. Zeitschr. f. d. ges. Neur. u. Psych. 
Orig. 5, H. 5. 

*) Batten und Gibb, Brain 1909. 

# ) H. Curschmann, t)ber famil. atrophische Myotonie. Deutsche Zeitschr. 
f. Xervenheilk. 45, 161. 1912. 
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fassend fest: 1m Gegensatz zur Tho msenschen Krankheit, die meist 
kongenital ist, tritt die atrophische Myotonie meist nach den 20er 
Jahren auf; die familiare Verbreitung ist beim Steinertschen Typus 
lange trieht so haufig. Beim familiaren Auftreten des Leidens handelt 
es sich entweder um den Steinertschen Typ oder um den Thomsen- 
schen Typ. Das Vorkommen beider Typen in der einen Familie ist nicht 
nachgewiesen. Die aktiven myotonischen Erscheinungen betreffen 
gewohnlich die Zungenmuskulatur, die Muskeln des Faustschlusses und 
Fingerspreizens, seltener die Gangmuskeln. Beim Tho msenschen 
findet sich die myotonische Stdrung in fast alien Muskeln. Die meclia- 
nische und elektrische myotonische Reaktion findet sich beim Steinert¬ 
schen Tvp gewohnlich nur in der Zunge, den Unterarmmuskeln, deni 
Thenar und Hypothenar. 

Higier selbst spricht sich folgendermaBen aus: ,,Neben der Myo¬ 
tonie als selbstandiger Krankheitseinheit gibt es unzweifelhaft myo- 
tonieahnliche oder myotonoide Erscheinungen und Syndrome. 

a) Die reine Myotonie ist endogen, kongenital, heredo-familiar, all- 
gemein die Korpermuskulatur affizierend, ubiquitar und unheilbar. 

b) Die atrophische Myotonie oder myotonische Dystrophie ist ein 
spezieller streng charakterisierter maligner seltener Typ der Tho msen¬ 
schen Krankheit, der mit einer geradezu pathognostischen Lokalisation 
der Muskeldystrophie verbunden ist und mit sonstigen schweren Er¬ 
scheinungen abiotrophischer Natur verlauft. (Haarausfall, Genital- 
hypoplasie, Fruhstar, Areflexie mit tabiformer Degeneration.) 

c) Die erworbene Myotonie ist dagegen nicht kongenital, ist an kein 
bestimmtes Alter gebunden, ist keine familiare Krankheit, ist unilokular, 
ist von guter Prognose und laBt sich in der Regel als ein myotonoides 
Syndrom bei andern Krankheiten auffassen. (Epilepsie, Syringomyelic, 
Tetanie, Paralysis agitans u. a.). 

Wenige Monate spa ter hat W. Stocker 1 ) einen recht eigenartigen 
Fall von Myotonie beschrieben, der in gewissem Sinne ein Bindeglied 
zwischen dem Tho msenschen und dem Steinertschen Typ dar- 
stellt. Er fand die myotonische Storung mit klassischer Reaktion in 
der gesamten willkiirlichen Korpermuskulatur, auch in den atrophisehen 
Muskeln. Die Atrophien zeigten sich in den kleinen Handmuskeln, 
den kleinen FuBmuskeln, den beiden Deltamuskeln und den beiden 
M. sternocleidomastoidei, wahrscheinlich auch in den unteren Teiien 
des AugensehlieBmuskels. Ferner fand sich in der gesamten Extremi- 
tiiten-, Rumpf-, Hals- und Kopfmuskulatur eine dauemde, auf alle 
Muskelgruppen gleiehmaBig verteilte allgemeine Steifigkeit bei passiven 
Bewegungen, lebhafte Kniesehnenreflexe, sehr schwache Achilles- 
s(*hnem*(‘flexe, ein doppelseitiger Babin ski; ferner ein Tremor nach Art 

A ) Stocker, Zeit-chr. f. cl. ges. Xc*ur. u. Psych. Orig. 38, 337. 191(1. 
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des sog. Wackeltremors, meist bei intendierten Bewegungen, aber auch 
gelegentlich in der Ruhe auftretend; ein starrer mimikloser Gesichts- 
ausdruck, ein© eigenartige, langsarae, etwas nasalklingende Sprache, 
encUich trophische Storungen (Schwund des Unterhautfettgewebes in 
den unteren Augenlidern, sowie der Haut an den Handen und FiiBen). 
Er weist auf die Ahnlichkeit der beschriebenen Erkrankung mit der 
Wilsonschen und Parkinsonschen Krankheit hin und sucht den 
Sitz der myotonischen Storungen in den zentralen Ganglien. 

Auf weitere Angaben in der Literatur konnte aus auBeren Griinden 
nicht Riicksicht genommen werden. 

Gehen wir nun zu der Beschreibung eines jiingst beobachteten Falles 
von Myotonia atrophica liber, der mancherlei Interessantes bietet. 

H. B., Landwirt, 26 Jahre. Eltem gesund. Mutter sehr fettleibig. Schwester 
des Vaters leidet an Anfallen. Pat. der drittalteste seiner Geschwister. Eine 
altere Schwester leidet viel an Kopfschmerzen und Anf&llen, in denen sie umfallt 
und 2—3 Stunden bewuBtlos bleibt. Ein jlingerer Bruder hat erst mit 5 Jahren 
sprechen gelernt, spricht sehr langRam ohne zu stottem. Hat manchmal Schwierig- 
keiten beim Herausbringen der Worte, was sich aber spater besserte. Angestellte 
arztliche Erhebungen ergaben, daB dieser Bruder keine Myotonieanzeichen dar- 
bietet. Das Kind eines Binders immer schwach, stottert, hat Kr&mpfe. 

Keine Kinderkranklieiten. Keine Kr&mpfe, kein Bettnassen. Hat friih laufen 
und sprechen gelernt. Sehr kraftiges Kind. Mit 6 Jahren Dorfschule, leicht 
gelernt. Viel Kopfschmerzen und Nasenbluten. Gut getumt. 

Hat bis zum 12. Jahr keinen Alkohol bekommen, spater nur sehr wenig. 
Seit dem 14. Lebensjahr in der Landwirtschaft gearbeitet. Keine Ungeschick- 
liohkeit der Hande. 

Vom 16.—20. Lebensjahr Piston gespielt. 

Gibt an, nach Aussage des Arztes schon von jeher eine zuengeNase gehabt 
zu haben. Mit 19 Jahren wurde ihm ein Knochen aus der Nase weggemeiBelt. 

Vom 15.—19. Lebensjahr krampfartige Schmerzen rechts in der Lebergegend, 
a Is wenn ihm mit einem Hammer dagegen geschlagen wurde. Dauer: 3bis4Tage. 

Seit dem 19. Le bens jahre? chronische Stirnhohlenvereiterung und Kopf- 
schmerzen. 

Alkohol m&Big, Nicotin reichlich. 

Keine schweren Aufregungen. Keine Beschaftigung mit Giften. 

Keine Geschlechtskrankheiten. 

1910—12 aktiv gedient. AuBer Gelenkrheumatismus in den Armen (1911) 
keine Beschwerden, insbesondere nicht in den Handen usw. 

1913 wiederum Gelenkrheumatismus. 

Danach wurde er von einem Wagen iiberfahren und mit dem Gesicht 
gegon einen eisemen Gartenzaun geschleudert. Angeblich keine Kopfverletzung. 
Fleischwunden am ganzen Korper. 4 Tag© bewuBtlos. Anfangs Erbrechen. 
Bluten aus Mund und Nase. Beim Erwachen starke Schmerzen rechts in der 
Lebergegend. 

3—1 Wochen spater bemerkte er beim Grasmahen, daB die Finger bei der 
Arbeit steif blieben, so daB er die Sense nicht aus der Hand legen konnte. Dann 
ging es wieder besser. Dt‘r ELrampf kam nur, wenn er mit dem Karst gehackt 
hatt© und mit dem Pfluge umdrehen wollto. Dann bemerkte er, daB die Hande 
steif waren; er habe aber nicht weiter darauf geachtet. 

Kurz nachdem der Krampf in den Handen aufgetreten war, bemerkte er auch 
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einen Krampf in der Zunge, dann gelegentlich auch in den Augen, die kurze 
Zeit stehenblieben. 

Seit der Verletzung spricht er schwer. Manchmal bringt er nichts heraus. 
Wenn er gehustet hatte oder niesen muBte, war die Sprechmoglichkeit unmittelbar 
danach verschwunden. Dann zog sich alles ini Halse zusammen und im Munde 
wurde alles steif, auch die Zunge (Fig. 1). Beim Erwachen ist die Sprache am 
undeutlichsten. 



Fig. 1. 


Keine Doppelbilder. Keine Storungen des Sehvermogens; dagegen sind T die 
Augen beim Erwachen „schwer“. 

Zuweilen auch Krampfe in der Kaumuskulatur. Beim Kauen leichte M iidig- 
keit in den Kiefern. Verschluckt sich leicht; bei der Nahrungsaufnahme 
hat er das Ccfiilil, als ob der Bissen zunachst nicht licruntergeht, als ob etwas 
„zugeklemmt“ ware. 

Keine Storungen beim Wasserlassen und der Erektion. 

Kaltc verschlechtert den Zustand, wahrend Warme keinen besonders 
giinstigen EinfluB ausiibt. Auch bei Gcmiitsbewegungen keine Verandemng der 
Bewegungen. Sc^it dem angegebenen Zeitpunkt bestehen die Beschwerden dauernd. 

Keine Remissionen. 

Auffallige Hcrabsetzung der geschlecbtlichen Erregbarkeit. 

Halxi stets stark geschwitzt seit der Erkrankung. 

Zu gleicher Zeit rnit den erwahnten Steifheitserscheinungen trat ein Diinner- 
werden der Hande, Unterarme und des Gesichts auf. Wahrend er mit 
18 Jahren eine ganz mndes Gesicht hatte, woirde es viol diinner und schmaler. 
Die Halsweite ging von 40 cm auf 38 cm heruntcr. 
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Allgemeine Abmagerung. 

Keine Par&sthesien. 

Wenn die H&nde kalt werden, sehen sie weiBlioh aus. Immer kalte Hand© 
und FiiBe. 

Fiihlt sich schlapp. Wird im rechten Bein leichter miide ala links. 

1914 angeblioh Venenentzundung im rechten Bein. 

Linkshander, schreibt aber rechte. 

5. VIII. 1914 ins Feld. 

Ende September 1914 im AnschluB an Stehen im Wasser Gelenkrheumatismus 
in den Knie- und FuBgelenken mit Schwellung der Gelenke. 

' April 1915 bis August 1915 wieder an der Front. Dauemd die gleichen Be- 
sobwerden; fiel aber im Schutzengraben nicht dadurch auf. Keine Angstgefiihle, 
keine Sohreckhaftigkeit. 

5. VIII. 1915 wegen chronischer Stimhohlenvereiterung in eine Leichtkranken- 
abteilung. 

1. IX. 1915 zu einem Landsturm-Infanterie-Ersatzbataillon. Die Krampfe in 
den Handen, der Zunge und zuweilen in den Augen bestanden fort. Fiel dort 
beim Exerzieren ofters dadurch auf, daB er das Gewehr nicht herauf bekommen 
konnte oder daB es ihm aus der Hand fiel. Wurde deswegen wiederholt vom Zug- 
fuhrer getadelt. Seit Kriegsausbruch 23 Pfund abgenommen. Seit etwa 
3 Wochen behaupteten auch seine Kameraden, daB er im Gesicht dunner wiirde. 

Zur Zeit klagt er iiber Kraftlosigkeit in den Armen und Beinen. 

Status praesens. 

MittelgroBer, maBig kraftig gebauter Mann in raittlerem Emahrungszustande. 
Stim nicht iiberm&Big hoch. Haarwuchs reichlich. Kein Ausgehen der Haare. 
Behaarung des Korpers normal. Schilddriise nicht vergroBert. Keine Hoden- 
atrophie. Stark ausgepragte Facies myopathica. 

Gesichtsausdruck ziemlich unbelebt. Pupillen gleichweit, mittelweit; reagieren 
prompt auf Lichteinfall, Naheinstellung und Schmerzreize. 

Keine Katarakt. 

Die Augen be wegungen sind frei, auch nach dem Erwachen. Die Lidspalten 
sind ungefahr gleichweit. 

Schlafengcgend etwas eingefallen infolge diirftiger Entwicklung der 
Temporalmuskeln. Die ganze Gesichtshaut ist fettarm. Der Bichatsche 
Fettklumpen ist sehr wenig entwickelt. 

Die Masseteren sind durftig entwickelt; bei plotzlichem Anspannen der 
Kaumuskeln bleibt der Unterkiefer bei halb geoffnetem Munde stehen. Erst nach 
einigen Sekunden erfolgt MundschluB. Seitlichc Unterkieferbcwegungen werden 
nicht kraftvoll ausgefiihrt, infolge Schwache der Pterygoidei. 

Die Nasenlippenfalte vertieft sich beiderseits wenig bei mimischen Bewegungen. 
Chvostek negativ. 

Fester AugenschluB kann nicht ausgefiihrt werden infolge deutlicher Parese 
der Orbiculares oculi. Auch der Orbicularis oris ist schwach; das Pfeifen 
geht schlechter als friiher. Die Backen werden aber gut aufgeblasen. 

Die Zunge ist nicht atrophisch. Bei Perkussion derselben triige, tonische 
Anspannung des getroffenen Teiles mit langer Nachdauer der Kontraktion. 
Die gleiche Reaktion ist auslosbar durch elektrische Reize und duroh lokale 
Kaltereize durch Chlorathyl. Bei schnellem Herausstrecken imd Anspannen 
der Zunge bleibt dieselbe plotzlich im Munde 'stehen und kann iiberhaupt nicht 
fur den Augenblick bewegt werden. Seitwartsbewegungen der Zunge gut. 

Die Sprache ist u ndeutlich, die Stimme gequetscht, ziemlich hoch, schwer 
fallig, morgens beim Erwachen noch undeutlicher. 
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Sehen, Horen, Riechen, Schmecken gut. 

Beim Schlucken subjektiv myotoniscbe Empfindung, als ob der Bissen nieht 
heruntergeht. Die Rontgendurchleuchtung (Oberarzt Dr. KeyBelitz) ergibt 
keine im Sinne einer Myotonie verwertbaren Resultate. 

Plotzliche aktive Anspannung des Gauraensegels erfolgt prompt. 

Kopfbeugen gut, Kopfstrecken schwach. 

Beide Ster nocleidomastoidei sehr sohwach entwickelt, rechts noch 
% schlechter als links. 

Unterarmmuskulatur ebenfalls mangelhaft ausgebildet, besonders 
in den Streckmuskeln. Widerstandsbewegungen nicht kraftig. 

Daumenballen- und Kleinfingerballenmuskulatur nicht atrophisch, 
zeigen auf mechanische Reize tvpische tonische Anspannung mit Nach- 
dauer der Kontraktion, die erst nach 20—30 Sekunden sich wieder ausgleicht. 
Schnelle Kontraktion im Sinne eines Faustschlusses erfolgt prompt und energisch; 
plotzliche Erschlaffung ist unmoglich wegen Nachdauer der Kontraktion, die 
nicht willkiirlich unterbrochen werden kann. Auch bei haufig ausgefiihrter 
Bewegung erfolgt keine Anderung dieses Zustandes. Langsam ausgefiihrte 
Kontraktionen zeigen keine derartige Reaktion. 

Beim Waschen mit kaltem Wasser fleckweise Rotung der Hande, die bald 
wieder vergeht. 

Nach Umlegung eines Kompressionsschlauches an den Oberarm erfolgt 
langsame Beugung der Finger, die erst 5 Minuten, nachdem der Schlauch entfernt 
ist, wieder gestreckt werden konnen. 

Muskulatur der Beine leidlich entwickelt, aber nicht sehr kraftig, rechts 
schwacher als links. 

Bei briisk ausgefiihrter Beugebewegung der Zehen des rechten FuBes 
Stehenbleiben derselben in Beugestellung. Der Krampf lost sich erst nach 
ca. 20 Sekunden. Bei mechanischer Reizung des rechten Flexor hallucis brevis 
und Flexor digitorum brevis myotonische Reaktion. 

Kniesehnenreflexe beiderseits gleiohstark, ziemhch lebhaft. Achillessehnen- 
reflexe vorhanden, Babin ski B, Oppenheim B. Hodenreflexe vorhanden. 
Bauchdeckenreflexe vorhanden. Tricepsreflexe vorhanden. Unterarmperiost- 
rcflexe lebhaft. Keine Stoning der Hautempfindung. 

An folgenden Muskeln sind abnorme Reaktionen nachweisbar; es soli 

M»= myotonische Reaktion bei mechanischen Reizen, 

K = auf Kaltereize (hervorgerufen durch Chlorathyl), 

E = auf elektrische Reize bedeuten. 

rechts liuks 

Orbicularis oculi.KBE + M+ K B E + M + 

Orbicularis oris.K + EBM+ K + E -f M + 

Muskulatur des Zapfchens und des weichen Gaumens K B E + M -f 
Musculus zygomaticus . . . . K B E (galv. +) M + 

Zunge.K + E + M + 

Zungenboden.K B E + M -b 

Buccinator.M + M — 

Stemocleido . . . . M (subj. +) E (galv. +)KB M (subj. -f) E (galv. + ) K B 

Platysma.K B E + M + 

Thenar und Hypothenar . . . K + E + M + 

Flexor digitorum sublimis. . . K B E (galv. +) M + 

Flexor carpi radialis.K B E (galv. -f) M B 

Flexor pollicis longus . . . . K B E (galv. -f-) M + 

Coracobrachial is.M - 


Go i igle 


(subj.) K+E + M-f 
K + E + M + 

K B E (galv. +) M -f- 
K B E (galv. *f- ) M B 
KB E (galv. 

M 4- 
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rechts links 

Iiiterosseus I.K -f M + E + K H M -f E -f 

Flexor hallucis brevis . . . . K + M+ E + 

Extensor digitorum brevis . . M + (mit Undulieren) M -f- (mit Undulieren) 

Interosscus I.M + E + 

Bei Reizung des Nervus medianus und ulnaris beiderseits, sowie des Nervus 
tibialis starke Kontraktionsnachdauer. Nervi peronei frei. 

Die galvanische Untersuchung wnrde mir in Ermangelung eines eigenen 
galvanischen Apparates in freundlicher Weise von Herm Oberarzt KeyBelitz 
ausgefiihrt. Er gab allgemein ein Ubeiyiegen der Kathoden-SchlieBungszuckung 
iiber die Anoden-SchlieBungszucknng an. Die Zuckungen enviesen sich im all- 
gemeinen als langsam abkluigend. 

Der Urin war frei von EiweiB und Zucker. 

Der Fall hat mancherlei Bemerkenswertes. Zunachst ist hervor- 
zuheben, daB er in seiner Symptom&tologie ein Schulbeispiel fiir* die 
Steinertsche Krankheit darstellt: Wir sehen die Facies myopathica, 
die Stimm - nnd Sprachstorung, die Schwache der Kaumuskeln 
und der Sternocleidomastoidei sowie einiger Vorderarmm uskeln 
Andererseits.zeigt sich die myotonische Storung in typischer Weise 
in der Zunge und in den Muskeln des Faustschlusses. Abgesehen 
von den konstanten Steinertschen myotonischen Symptomen findet 
sich noch eine weitere Verbreitung der Reaktion, so beim Orbicularis 
oculi und oris (der zugleich dvstrophisch ist), bei der Muskulatur 
des Zapfchens und des weichen Gaumens, des Mundbodens, 
des Platysma und der oben erwahnten anderen Muskeln. Am rechten 
Bein zeigt sich am FuBe die gleiche Storung wie an den Handen: 
Bei plotzlicher kraftiger Beugung der Zehen kann der Kranke erst 
nach langer Reaktionszeit die Muskeln entspannen; der Flexor hallucis 
brevis und Interosseus I zeigen die typische myotonische Reaktion. 

Bemerkenswert ist nun die Tatsache, daB sieh in einer groBen Reihe 
der Muskeln die myotonische Reaktion durch umschriebene Kalte- 
reize auslosen laBt. Zunachst gelang es durch Auflegen eines Stuck 
Eises auf die Zunge die Reaktion hervorzurufen; um den Kaltereiz 
besser abstufen und lokalisieren zu konnen, wurde Chlorathvl angewandt. 
Es zeigte sich da, daB die Mehrzahl der Muskeln, welche auf elektrische 
und mechanische Reize gleichmaBig reagierten, auch auf Kaltereize die 
tjqnsche myotonische Bewegungsstorung zeigten. Es ware von Interesse, 
wenn andere Myotoniefalle auf diese Reaktion untersucht wtirden; 
sie bildet offenbar die Oberleitung zu den Storungen, w r elche bei Para¬ 
myotonia congenita (Eulenburg) und den myotonischen Intentions- 
krampfen (Bumke) beschrieben sind, wenn auch die allgemeine Sympto¬ 
matologie dieser Krankheitsbilder grundsatzlich von der Steinertschen 
Krankheit sich unterscheidet. Von den Nerven aus konnte die Kalte- 
reaktion nicht ausgelost werden. 

Auffnllig ist es, daB die Symptome der allgemeinen atrophisehen 
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Diathese, auf die H. Curschmann groBen Wert legt, im vorliegenden 
Falle nur sehr unvollkommen ausgebildet sind. So zeigt sich der Schwund 
des Fettpolsters in pragnanter Weise nur im Gesicht, wahrend am 
iibrigen Korper die Fettverteilung dem Auge als nicht besonders schlecht 
auffallt. Auch der Knochenbau ist gut entwickelt, das Haupthaar 
reichlich, die Hoden von normaler GroBe, allerdings bei angeblich 
herabgesetzter Funktion des Geschlechtsapparates. Endlich besteht 
keine Starbildung, auch keine mechanische tTbererregbarkeit der 
Nerven. Von vasomotorischen Storungen sind erwahnenswert die fleck- 
weise Rotung der Haut auf Kaltereize, die sich sehr bald wieder aus- 
gleicht, sowie die Klagen liber Kaltegefiihle an Handen und FtiBen. 
Eine Veranderung in der Starke der Sehnenreflexe konnte nicht fest- 
gestellt werden; dieselben waren im Gegenteil eher lebhaft. 

Die Krankheit hat im Alter von 23 Jahren im AnschluB an ein 
Trauma begonnen. 

Heredofamiliare Momente sind nicht nachweisbar, soweit es sich 
um myotonische Storungen handelt; dagegen wird von Neuropat hen 
in der Familie berichtet. 

Es handelt sich demnach um einen an myotonischer Muskel¬ 
dystrophie leidenden Patienten, dessen Krankheit erst 2—3 Jahre 
besteht, somit sich noch im Anfangsstadium befindet. Auf diese Tat- 
sache ist wohl die Beobachtung zuriickzuflihren, daB die Symptome der 
allgemeinen atrophischen Diathese noch nicht zur Ausbildung gelangt 
sind; die gleiche Wahmehmung konnte auch an dem 1911 von mir 
publizierten Falle gemacht werden, dessen Erkrankung ebenfalls erst 
2 Jahre zurucklag. Soweit auf diesen Symptomenkomplex in der 
Literatur geachtet ist, scheint es, als ob tatsachlich die vasomotorischen 
und trophischen Storungen nicht zu den Fruhsymptomen der Er¬ 
krankung zu rechnen sind. 

Auf die interessanten Theorien W. Stockers, den Sitz der myo- 
tonischen Stoning betreffend, kann erst eingegangen werden, wenn 
es moglich gewesen sein wird, die Zentralganglien pathologisch-ana- 
tomisch zu untersuchen. 

Zusammenfassend kann gesagt werden, daB der vorliegende Fall 
wiederum die zuerst von mir und Lewandowsky vertretene Auffassung 
aufs beste illustriert, daB es sich bei der Myotonia atrophica um eine 
Erkrankung sui generis handelt, die von der Thomsenschen 
Krankheit ebensosehr wie von der Muskeldystrophie zu scheiden ist 
und nur gewisse in die Augen fallende Symptome mit ihnen gemein- 
sam hat. 
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Von der vasomotorischen Unruhe bei Geisteskranken. 

Auf Grand von 20 000 Messungen der Spannung des Radialpulses 
in 250 Fallen von verschiedenen Geisteskrankheiten. 

Kurzgefafite Cbersicht. 

Von 

Dr. phil. et Dr. med. Claes Julius Enebuske, 

Arzt am Hospital von S&ter. 

Mit 8 Textfiguren. 

(Eingegangen am 11. September 1916.) 

Der Sphygmometer. 

Dem Kranken den Puls zu flihlen, ist die bei medizinischer Unter- 
suehung unverhaltnismaBig am meisten angewendete MaBnahme. Mit 
dem gelibten Griff seines Zeigefingers am Pulse des Kranken empfangt 
der untersuchende Arzt durch seinen Geftihlssinn direkt von der Natur 
eine Antwort auf seine Fragen, liber die Spannung des Pulses, seine 
Frequenz, Rhythmus, Volumen, Form und selbst die Beschaffenheit 
der GefaBwand. 

Um in exakten und unveranderlich gleichen MaBen ausdriicken 
zu konnen, was der Geftihlssinn auf solche Art unmittelbar auffaBt, 
stehen dem Untersucher verschiedene Prazisionsinstrumente zu Gebote. 

Ebenso wie der Sekundenzeiger der Uhr die Frequenz des Pulses 
miBt und in Bezeichnungen des ZeitmaBes ausdrlickt, miBt der S ph yg- 
mometer den Grad der Spannung des Pulses und driickt in 
Bezeichnungen des Gewichts die GroBe des Druckes aus, 
dervoninnenauf die Wandeder Arterie wirkt und sie hindert 
sich einander zu nahern. Dieser Druck ist der Blutdruck in der 
Pulsader. 

Sofern das Herz und die Wande der BlutgefaBe ohne organischen 
Fehler sind und wenn die chemische Beschaffenheit des Blutes nicht 
liber eine bestimmte Grenfe hinaus von ihrer Norm abweicht, ist der 
Blutdruck beim Menschen immer gleich, obschon mit kleineren fllichtigen 
Schwankungen innerhalb einer engeren Grenze unter dem EinfluB 
vorlibergehender Ursachen, deren Aufhoren den Blutdruck nach seiner 
Norm wiederherstellt. 

Die Norm des Blutdruckes in der Radialis ist 150 mm oder nahe 
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dieser Zahl 1 ), und vasomotorische Ruhe bei normaler Blut- 
drucklage herrscht, wenn keine Ursache zu Storungen obwaltet. 

Wenn hingegen die cheraische Beschaffenheit des Blutes durch 
Aufnahme gewisser fur das Blut fremden Stoffe in dasselbe oder durch 
quantitative Steigerung eines gewissen Stoffes, der im Blute nur in 
geringer Menge zuHause ist, verandert wird, so wird dadurch die dyna- 
niische Wirkung des Blutes auf die GefaBwand, oder auf den GefaB- 
nervenapparat und das Herz verandert. Auf solche Veranderung des 
dynamischen Charakters des Blutes reagiert der vasomotorische Mecha- 
nismus in verschiedener Weise, je nach der verschiedenen Art und dem 
Grade des dynamischen Reizes und der ungleichen Reizbarkeit des 
vasomotorischen Mechanismus. So entstehen Storungen im Blutdnick, 
dessen Lage Schwankungen 2 ) ausgesetzt wird. 

Vasomotorische Unruhe in verschiedenen Blutdruck- 
lagen aus solcher Ursache wie hier erwahnt ist, ist bei den 
Geisteskranken eine gewohnliche Erscheinung, nach dem was ich des 
weiteren in diesem Aufsatz hervorheben werde. 

Der Sphygmometer, als Untersuchungsinstrument angewendet. ist 
empfanglich fiir diese Schwankungen des Blutdruckes auch in ihren 
feineren Schattierungen und driickt die GroBe derselben in Bezeichnungen 
des Gewichtes aus. Dadurch verrat der Sphygmometer das Vorhanden- 
sein von Stoffen im Blute, die nicht normal darin zu Hause sind. Er 
reagiert auf Veranderungen in der chemischen Beschaffenheit des 
Blutes und diese Veranderungen konnen am Sphygmometer abgelesen 
werden, sofern andere Ursachen von Schwankungen des Blutdruckes bei 
Gelegenheit der Untersuchung ausgeschlossen werden konnen. 

x ) Das Beweismaterial, auf Grund dessen die Norm des Blutdruckes in der 
Radialisarterie hier zu 150 mm Hg oder nahe dieser Zahl angegeben ist, ist zu- 
sammengestellt in einem Aufsatz des Verfassers: „Studie ofver betydelsen af do 
siffcrvarden, som erh&Uas vid klinisk bestamning af blodtrycket medelst olika 
teknik“ (fertig zum Druck) und in einem Aufsatz, betitelt: „Studies on the labi¬ 
lity of the bloodpressure in the Insane“ (in Ausarbeitung begriffen). Vgl. auch den 
Aufsatz des Verfassers iiber denselben Gegenstand in der Munch, med. Wochenschr. 
Nr. 29. 1912. 

*) Vgl. Cybulskis Versuche, bei denen das Blut aus den Nebennierenvenen 
bei intravenoser Einspritzung dieselbe Wirkung wie der Nebennierenextrakt. 
entfaltete. — Als Resultat einer solchen Einspritzung kommt beim Kreislauf eine 
sehr erheblichc Steigerung des arteriellen Druckes zum Vorschein. 
Diese Drucksteigerung ist vor allem durch die Zusammenziehung der kleinen und 
kleinsten Arterien verursacht. Da diese Zusaram&iziehung auch bei durchschnit- 
tenem Halsmark oder nach Durchschneidung der entsprechenden Nerven sowie 
am Frosch mit zerstdrtem Nervensvstein erscheint, muB sie zum groBen Teil 
wenigstens von einer direkten Einwirkung des Adrenalins auf die 
GefaBmuskulatur hervorgerufen sein. Nach Cyon soli sich auflerdem noch 
das GefaBnervenzentrum im Kopfmark hierbei beteiligen. — Zitiert nach R. Tiger- 
stedt, Lehrbuch der Physiologic des Menschen, Leipzig 1913, I Bd., 8. 337. 
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Vasomotori8che Unruhe bei Geisteskranken. 

Die Untersuchungen, deren Resultate die sachliche Grundlage 
dieser Studie bilden, wurden vom 1. VI. 1913 bis 20. X. 1914 im Stock¬ 
holmer Hospital 1 ) und seit dem 1. XI. 1914 im Hospital in Sater 2 ) 
ausgefuhrt, woselbst meine Untersuchungen noch fortgefiihrt werden. 
Die Messungen der Spannung des Radialpulses wurden im allgemeinen 
wahrend der Stunden vor dem Essen ausgefuhrt; in einzelnen Fallen 
aus besonderem AnlaB auch nach dem Essen. 

Die Untersuchungen haben Falle von folgenden Geisteskrankheiten 
umfaBt: Manisch-Depressive, Praecox, Dementia paralytica, Insania epi- 
leptica, Insania hysterica, Insania neurasthenica, Psychosis praesenilis, 
Paranoia chronica, Psychosis ex intoxicatione, Dementia organica, 
Dementia senilis, Imbezillitat. 

In alien diesen Formen von Geistcskrankheit (bei Imbezillitat in 
Perioden von Affektstorung) ist die Spannung des Radialpulses starken 
Veranderungen zwischen hoheren und niedrigeren Werten unterworfen 
um Mittelwerte, die hoher oder niedriger als der normale Blutdruck 
sein oder sich dem Werte desselben mehr oder weniger nahern konnen. 
Der hochste von mir gefundene Wert der Spannung des Radialpulses 
ist 320 mm, der niedrigste meBbare 70 mm gewesen. Diese Erscheinung 
wird in diesem Zusammenhang dadurch ausgedrtickt, daB bei Geistes¬ 
krankheiten wahrend der akuten und subakuten Entwicklungsperioden 3 ) 
der Symptome vasomotorische Unruhe in verschiedenen Blut- 
drucklagen vorhanden ist. 

Wenn die psychotischen Symptome sich bessem, ist ein verhaltnis- 
maBig ruhigeres Blutdruckbild vorhanden bei einer Blutdrueklage, 
die im allgemeinen sich mehr dem normalen Blutdruckgebiet nahemd 
befunden wird. 

Meine Beobachtungen fiber die vasomotorische Unruhe bei Geistes¬ 
kranken geben keinen AnlaB zu einer AuBerung meinerseits betreffs 
der Ursache und Entstehungsweise der Geisteskrankheiten. 

Meine Beobachtungen gewahren Anhaltspunkte fur die Auffassung 
von der Ursache der Blutdruckstorungen bei Geisteskranken, die hier 
nachstehend angegeben wird. 

Die Diagramme fiber die Schwankungen in der Spannung des Radial¬ 
pulses, die durch tagliches Einzeichnen des Blutdruckwertes der Radialis- 
arterie auf einer Skala von Zentimeterstrichen gewonnen werden, 
spiegeln in gewissem Grade die Schwankungen des Symptombildes 

*) Mit freundlioher Erlaubnis des Oberarztes Prof. Dr. B. Gaiielius. 

a ) Mit freundlicher Erlaubnis des Oberarztes Dr. E. Goransson und seines 
Nachfolgers, des Oberarztes Dr. A. Granholm. 

•) Chronische und Demente sind in diesem Zusammenhang weniger beriick- 
sichtigt worden. 
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wieder und gewahren in manchen Fallen Fingerzeige bei der Beurteilung 
der Prognose. 

Bei verschiedenen Geisteskrankheiten zeigen die Blutdruckdiagramme 
einige Verschiedenheiten und sogar charakteristische. Diese sind 
jedoch nicht hinreichend scharf differenziert, um darauf die Diagnose 
basieren zu konnen, anders als moglicherweise in besonderen verhaltnis- 
maBig wenigen Fallen. 


Vasomotorische Unruhe in der maniseh-depressiven Gruppe. 

1. Bezeichnend fur die Spannung des Radialpulses in der maniseh- 
depressiven Geisteskrankheit ist die innerhalb gewisser Zeit- 
begrenzung kontinuierliche vasomotorische Unruhe in 
Hy pertensionslage. 

Der Blutdruck in der Radialis ist namlich starken Veranderungen 
zwischen hoheren und niedrigeren Werten um eine Mittellage unter- 
worfen, die stets hoher als 150 mm Hg ist. Diese Veranderlichkeit 
hort nach Verlauf einer gewissen Zeit, je nach der Art des Falles langer 
oder ktirzer, auf. 

2. Wenn die vasomotorische Unruhe aufhort und vasomotorische 
Ruhe sich einstellt, ist der Krankheitszustand entweder gehoben oder 
verandert. 

3. Der Krankheitszustand ist gehoben, eine Remission von langerer 
oder kiirzerer Dauer ist eingetreten oder die Gesundheit ist wieder- 
hergestellt, sofem die vasomotorische Ruhe sich in normaler Blutdruck- 
lage einstellt, welche bei alien Fallen von Erwachsenen, unabhangig 
von Alter und Geschlecht 150 mm Hg oder nahe dieser Zahl ist. 

4. Sofem ein neuer Anfall von manisch-depressiver Geisteskrankheit 
ausbricht, wird alsbald die vasomotorische Ruhe gestort, und vaso- 
motorische Unruhe in Hypertensionslage beginnt von neuem sich zu 
entwickeln und dauert kontinuierlich fort, bis eine neue Remission oder 
Genesung rnit vasomotorischer Ruhe in normaler Blutdrucklage wieder 
eintritt. Soweit es sich nach bisher beobachteten Fallen beurteilen 
laBt, ist die Bhitdruckstorung ein Initialsymptom bei Ausbrach der 
Krankheit. 

5. In manchen Fallen geschicht es, daB die vasomotorische Unruhe 
gehoben wird und vasomotorische Ruhe eintritt, ohne daB der Blut¬ 
druck sich gleichzeitig in der Normallage einstellt, er kann sich auf 
beispielsweise 210, 230 oder 250 mm oder einen anderen Hypertensions - 
wert einstellen. Dies ist eine scheinbare vasomotorische Ruhe. Es ist 
eine labile Blutdrucklage; sie ist aus Ursachen, die sich leicht geltend 
machen konnen, Veranderungen unterworfen. In manchen Fallen 
kommt sie als ein transitorisches Zwischenstadium vor und wird spater 
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von Remission mit vasomotorischer Ruhe in normaler Blutdrucklage 
gefolgt. 

(Innerhalb einer anderen Gruppe von Geisteskranken, Dementia 
organica, habe ich einen Fall mit vasomotorischer Rnhe bei einer Hyper- 
tensionslage von 230 mm beobachtet, die sich nach Verlauf von un- 
gefahr 6 Wochen in vasomotorische Unruhe in steigender Blutdrucklage, 
320 mm Hg erreichend, veranderte, und von hier aus in plotzlichen 
Kollaps durch Gehirnblutung mit tddlichem Ausgang uberging. Fall 
Nr. 4226 Stockholmer Hospital, Mann, 52 Jahre.) 

6. Die Labilitat des Blutdruckes ist in dieser Gruppe hochgradig, 
aber wechselnd. 

7. In Remissionsperioden, wo vasomotorische Ruhe in normaler 
Blutdrucklage herrscht, ist die Labilitat bedeutend verringert und 
ein vasomotorischer Zustand kann vorkommen, der sich dem stabilen 
Blutdruck bei gesunden, jungen Individuen nahert. 

In bezug auf besondere Falle dieser Gruppe werden folgende Be- 
obachtungen notiert: 

1. Manisch verlaufende Falle bei jungeren Personen nehmen hohere 
Blutdrucklagen ein als depressiv verlaufende Falle bei Personen von 
ungefahr ahnlichem Alter, aber auch die letzteren nehmen Hyper- 
tensionslagen ein, d. h. hoher als 150 mm Hg. 

2. Bei Mannem habe ich die Drucklage bei gleichartigem Symptom - 
verlauf etwas hoher befunden als bei Frauen. 

3. Bei Personen mittleren Alters ist die Drucklage in depressiv 
verlaufenden Fallen hoher als bei jungeren Personen. 

4. Auch bei jungeren Personen verlauft iHanie mit hoher Blut¬ 
drucklage und kann enorm hohe Werte, selbst bis zu 320 mm Hg, 
erreichen. 

Eine Anzahl detaillierterer Beobachtungen betreffs der Spannung 
^es Radialpulses in der manisch-depressiven Geisteskrankheit muB des 
begrenzten Raumes halber in dieser summarischen Ubersicht iiber- 
gegangen werden. 


Vasomotorische Unruhe in der Praecox-Gruppe. 

1. Die Spannung des Radialpulses bei Praecox zeigt kontinuier- 
liche vasomotorische Unruhe in Hypertensions-, Hypo¬ 
tensions- oder Mittellage. 

2. Das Blutdruckbild in Praecox zeigt weit zahlreichere Varianten 
als in der manisch-depressiven Gruppe; diese Varianten konnen nicht 
durch allgemeine Formeln ausgedrtickt werden. Sie spiegeln in ge- 
wissem Grade die verschiedenen Variationen der Symptomentwicklung 
wieder. Man kann im Blutdruckdiagramm Anhaltspunkte finden fiir 

Z. f. d. g. Neur. u. Psych. 0. XXXIV. 31 
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die Beurteilung der Prognose in einem gegebenen Fall. Entwicklung 
zu seelischer Defektivitat und Dementia gibt andere Blutdruckbilder 
als Entwicklung zu Remission und Genesung. 

3. Der Blutdruck bei Praecox ist hochgradig labil; nach dem akuten 
Stadium, nachdem die beweglichen Symptome abgelaufen sind, wie 
auch in alteren chronischen Fallen trifft man nicht selten auf geringere 
Labilitat. 

4. Unter 157 Fallen von Praecox 1 ), deren Radialtension ich vor 
Ausgang des Jahres 1915 untersueht habe, fand ich nur einen Fall, der 
wahrend einer kurzen Zeit (etwa eine Woche) vasomotorische Ruhe 
in normaler Blutdrucklage darbot. 

In der manisch-depressiven Gruppe dagegen fand ich unter 24 unter- 
suchten Fallen 16 Falle, wclche Remissionsperioden mit vasomotorischer 
Ruhe in normaler Blutdrucklage darboten, und es ist anzunekmen, 
dali von den ubrigen 8 die meisten oder alle dasselbe Resultat gezeigt 
haben wiirden, worm die Beobachtungen fortgefiihrt worden waren 
bis Remission in den psychotischen Symptomen eingetreten war. 

5. Im einzelnen Fall gewahrt die vasomotorische Erscheinung iin 
allgemeinen keinen sicheren Anhaltspunkt fur Differenzierung zwischen 
Praecox und der manisch-depressiven Geisteskrankheit wahrend der 
akuten und subakuten Ent^icklungsperiode der Symptome. 

6. Es gibt einen wesentlichen Charakter, der die beiden Gruppen, 
die Manisch-depressive und Praecox scheidet. Er kann beschrieben wer- 
den wie folgt: 

a) In den Krankheitsformen der manisch-depressiven Gruppe trifft 
es, nach Ablauf der psychischen Symptome nachdem Remission ein¬ 
getreten oder die Gesundheit wiederhergestellt ist, ein, daB die vaso¬ 
motorische Unruhe spontan gehoben wird und vasomotorische Ruhe 
in normaler Blutdrucklage wiedereintritt. 

b) In der Praecox-Gruppe dagegen dauert die vasomotorische Unruhe 
kontinuierlich fort ohne Zeitbegrenzung durch Remissionsperioden von 
vasomotorischer Ruhe mit Ausnahme von Praecox von periodischem 
Typ, der sich in vasomotorischer Hinsicht mehr der manisch-depressiven 
Gruppe nahert. 

7. Depression und Angst in Praecox, wie auch Wut und Aus- 
bruch von Gewalttatigkeit bestimmen nicht notwendig die Span- 
nung des Radialpulses auf Hypertension und auch nicht notwendig 
auf Hypotension, aber sie sind mit einer Entfemung der Werte des 
Blutdruckes von den Werten des normalen Blutdruckgebietes ver- 
knupft. 

In Praecox habe ich Depression und Angst bei Blutdruckwerten 
zwischen 170 mm und 280 mm und bei einem so niedrigen Wert wie 

l ) Hierin sind Praecox fa lk* von periodischem Typ nicht eingerechnet. 
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90 mm Hg oder niedriger beobachtet; sie werden immer seltener, je 
mehr man sich dem normalen Blutdruckgebiet nahert. 

Bei einem spontanen Blutdruck in der Radialis von 
zwischen 130 mm und 170 mm Hg ist niemals Angst vorgc- 
kommen und selten Depression anders als in ziemlich ge- 
lindem Grade in einzelnen Fallen von Praecox, die ich bisher 
beobachtet habe. 

In Praecox habe ich Wut und Ausbruch von Gewalttatigkeit 
bei einem Blutdruck von 220—320 mm und auch bei 90 mm Hg be¬ 
obachtet; sie werden immer seltener und von gelinderem Grade, je mehr 
man sich dem normalen Blutdruckgebiet nahert. 

Bei einem spontanen Blutdruck in der Radialis von 
zwischen 130 mm und 170 mm Hg ist Wut oder Ausbruch von 
Gewalttatigkeit in keinem einzigen der Falle von Praecox 
vorgekommen, die ich bisher beobachtet habe. 

Diese Beobachtungen beziehen sich nicht auf alte chronische und 
demente Falle, bei welchen der vasomotorische Mechanismus in vielen 
Fallen trage zu wirken und nicht auf Affektbewegungen zu reagieren 
scheint, wie in akuten und subakuten Fallen. 

8. In manchen Fallen von Stupor (in Katatonie) habe ich die 
Spannung des Radialpulses so niedrig befunden, daB ich, auBerhalb 
der Irrenanstalt, nichts Ahnliches beobachtet habe, auBer bei ge- 
legentHchen Kollapszustanden oder in Agonie. Dieser niedrige Blut¬ 
druck von 90 mm — 70 mm Hg oder sogar so niedrig, daB er nicht 
zu messen ist, kann Tage, Wochen, Monate hindurch, ja, selbst von 
einem Jahr zum anderen, andauern. Nur in Zwischenzeiten von ver- 
schiedener Lange (eine Woche, bzw. weniger oder mehr) findet eine 
voriibergehende Steigerung statt, bei welcher die Spannung des Pulses 
hohere Hypotensionswerte oder niedrigere Hypertensionswerte erreicht, 
um bald wieder zu sinken, so daB man nach einem Tage oder kiirzerer, 
bisweilen etwas langerer Zeit denselben niedrigen Blutdruck wieder - 
findet wie vor der zeitweiligen Steigerung. Wenn es nun eintreffen 
sollte, daB die Spannung des Pulses sich steigert und spontan wahrend 
einer Woche oder mehr nahe dem normalen Blutdruckgebiet verbleibt, 
dann kann man Grand haben zu erwarten, daB der katatone Stupor 
gelost werden wird und daB der Kranke wieder anfangt, sich bewegen 
zu konnen. Es gibt eine andere Form von katatonem Stupor, 
die mit vasomotorischer Unruhe in Hypertensionslage (210—250 mm 
Hg, moglicherweise hoher) verbunden ist. Solche Falle haben einen 
anderen Verlauf als die ersteren; wenn die Spannung des Pulses nach- 
laBt und sich dem normalen Blutdruckgebiet nahert und spontan wahrend 
einer Woche oder mehr in solcher Lage verbleibt, kann man erwarten, 
daB der Stupor gelost wird und der Kranke sich wieder bewegen kann. 

31* 
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9. Katatoner Stupor verbunden mit vasomotorischer Unruhe 
bei einer Blutdrucklage so niedrig, daB sie dem Blutdruck in Kolia ps 
oder Agonie bei nicht geisteskranken Personen gleicht, kann wie vor- 
stehend angegeben, von einem Jahr zum andera andauern: doch kann 
man die Genesung eines solchen Falles erleben. Aber bevor ich Gelegen- 
heit hatte, Zeuge der Genesung eines solchen Falles zu sein, habe ich 
den todlichen Ausgang verschiedener aus dieser Klasse infolge irgend- 
einer interkurrenten Krankheit (Lungentuberkulose oder „Schluck- 
pneumonie“) erleben miissen. 

Der katatone Stupor, der mit Hypertensionspuls verlauft. scheint 
,,quoad vitam“ eine bessere Prognose zu haben. 

10. Bei einem spontanen Blutdruck in der Radialis von 
130—170 mm Hg ist Stupor inkeinemder Falle von Katatonie 
vorgekommen, die ich bis jetzt Gelegenheit gehabt habe zu 
beobachten. Wenn solche Falle vorkommen, ist es vermutlich ini 
Anfangsstadium von Praecox, xmd in diesem Falle gehen sie innerhalb 
verhaltnismaBig klirzerer Zeit vortiber. 

11. Eine groBe Anzahl Praecox-Falle durchlaufen ihre Symptom - 
entwicklimg mit kontinuierlicher vasomotorischer Unruhe bei einem 
hohen (210—250 mm Hg) oder enorm hohen (250—320 mm Hg) oder 
sehr niedrigen (90—110 mm Hg) Blutdruck oder unter Sehwankungen 
zwischen Hypertensions- und Hypotensionslagen. Wenn sie andauemd 
ohne Unterbrechung wahrend eines Jahres oder mehr in dieser Weise 
und ohne psychische Verbesserung verlaufen, kommt fruher oder spater 
einTag, wo es fur zweckmaBig oder notwendig erachtet wird, dieMehr- 
zahl dieser Falle aus dem eigentlichen Hospital in das Asyl fur chronische 
Geisteskranke und Demente iiberzufuhren. 


Vasomotorische Unruhe in anderen Geisteskrankheiten. 

Uber der manisch-depressiven Gruppe und der Praecox angehorende 
Falle hinaus habe ich auch in den anderen genannten Geisteskrank¬ 
heiten angehorenden Fallen die Spannung des Radialpulses unter- 
sucht. In alien diesen Formen von Geisteskrankheit ist vasomotorische 
Unruhe bei verschiedenen Blutdrucklagen in akuten und subakuten 
Stadien vorhanden. Wenn die psychischen Symptome sich bessem, 
entwickeln sich im allgemeinen verhaltnismaBig ruhigere Blutdruck- 
bilder bei Blutdrucklagen, die verhaltnismaBig naher dem normalen 
Blutdruckgebiet liegen. 

Die einzelnen Beobachtungen innerhalb einer jeden der genannten 
Geisteskrankheiten miissen aus dieser summarischen tTbersicht aus- 
geschlossen werden. 
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Die Ursache der vasomotorischen Unruhe bei Geistes¬ 
kranken. 

Das Material von Beobachtungen uber die Spannung des Radial- 
pulses, das ich gesammelt habe, stlitzt folgende Annahme: die vaso- 
niotorische Unruhe bei Geisteskranken wird durch teils so- 
matische, teils psychogene ursachliche Momente bestimmt. 

1. Einerseits ist namlich der dynamische Charakter des Blutes in 
den untersuchten Geisteskrankheiten durch das Vorhandensein im Blute 
von blutfremden Stoffen, die wie vaso mo to rise he Irritamente 
wirken, verandert. 

Auf diesen veranderten dynamischen Charakter reagiert der vaso- 
motorische Mechanismus durch gesteigerte Kontraktion in den kleinen 
und kleinsten Arterien (weniger oft durch Dilatation). Durch die ge¬ 
steigerte peripherische GefaBkontraktion wird der Blutdruck erhoht 
(bekanntlich wird er durch Dilatation gesenkt). Intermittenzen in der 
Steigerung der peripheren GefaBkontraktion verursachen Schwankungen 
in der Steigerung des Blutdruckes. 

2. Andererseits wird der Blutdruck bei Geisteskranken durch psy¬ 
chogene Ursachen beeinfluBt, als Wahnideen, wechselnde Lebhaftig- 
keit von Gesichts- und Gehorhalluzinationen, Auftauchen von Zwangs- 
vorstellungen und psychomotorischen Impulsen, Steigerung der Auf- 
merksamkeit und Anstrengung des Widens, vor allem aber verleihen 
die Lage und Starke des Affektes und diesbeziigliche Schwankungen 
dem vasomotorischen Bilde ihr Geprage, etwa wie der Anschlag einer 
vibrierenden Saite. Durch psychogene Ursachen kann der Blutdruck 
unter verschiedenen Umstanden gesteigert oder gesenkt werden. 

In besonderen Fallen von Geisteskrankheit konnen auch andere 
Ursachen vasomotorischer Storungen vorkommen, wie Herzkrankheit, 
Adipositiit, Tumoren, Infektion, Arteriosklerose, Nierenkrankheit usw. 
Sie sind in diesem Zusammenhang von untergeordneter Bedeutung. Es 
kommen keine Falle von in den Krankenjournalen konstatierter Herz¬ 
krankheit oder Nierenkrankheit in dem kasuistischen Material vor, 
das meiner vorliegenden Studie zugrunde liegt. In der tiberwiegenden 
Mehrzahl der ausgefiihrten Untersuchungen (fast alien) war die Tempe- 
ratur des Kranken bei Gelegenheit der Untersuchung innerhalb nor- 
maler Grenzen. 

Die Ursache der bemerkten Verschiedenheit zwischen der 
vasomotorischen Erscheinung in der manisch-depressiven 
Gruppe und derselben Erscheinung bei Praecox. 

Das Material von Beobachtungen, das ich hinsichtlich der vaso¬ 
motorischen Erscheinung in den betreffenden Krankheitsgruppen ge¬ 
sammelt habe, stutzt folgende Annahme: 
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1. In der manisch-depressiven Gruppe sind die physiologischen Ab- 
wehrvorrichtungen gegen blutfremde Stoffe hinreichend effektiv damit 
ein normaler dynamischer Charakter des Blutes nach langerer oder kiir- 
zerer Zeit wiederhergestellt wird, wodurch vasomotorische Ruhe in nor¬ 
maler Blutdrucklage sich wiedereinstellt. 

2. In der Praecox-Gruppe sind die physiologischen Schutzvorrich- 
tungen gegen vom Organismus erzeugte Gifte insuffizient und nicht 
imstande, einen normalen dynamischen Charakter des Blutes wieder- 
herzustellen, demzufolge die vasomotorische Unruhe ohne Zeitbegrenzung 
kontinuierhch bleibt. 

Ausnahmen hiervon bilden die Falle von Praecox, die dem perio- 
dischen Typ angehoren. Diese stehen in besagter Hinsicht der manisch- 
depressiven Gruppe naher, insofern als Remissionsperioden mit vaso- 
motorischer Ruhe in normaler Blutdrucklage abwechseln mit Rrank- 
heitsperioden, in welchen vasomotorische Unruhe in wechselnden Blut- 
drucklagen das Blutdruckbild beherrscht. Wahrend des Anfangs- 
stadiums von Geisteskrankheit bei jxingeren Personen ist der erwahnte 
Unterschied zwischen Praecox und der manisch-depressiven Gruppe 
nicht immer .deutlieh. 

DasVerhaltnisder vaso motorise hen Unruhe zur Behandlung 

des Geisteskranken. 

Ich habe gefunden, da8 bei relativer vasomotorischer Ruhe in 
relativ normaler Blutdrucklage die Empfanglichkeit der Geisteskranken 
fiir Psychotherapie und padagogischen EinfluB (Arbeitstherapie usw.) 
in einer groBen Proportion der Falle wesentlich gesteigert ist im Ver- 
gleich mit dem, was bei hochgradigerer vasomotorischer Unruhe der 
Fall ist. 

Dieses Urteil gilt nicht von den chronischen oder bereits dementen 
Fallen, welchen meine Untersuchungen in weit geringerem Grade ge- 
widmet waren. 

Ganz allgemein kann man sagen, daB die Pflege, die den Geistes¬ 
kranken in den Anstalten gewidmet wird, dahin tendiert, die vasomo¬ 
torische Unruhe zu heben oder zu mildem und die Spannung des Radial- 
pulses wierler dem normalen Blutdruckgebiet naher zu bringen. Gewisse 
in den Anstalten angewendete therapeutische MaBnahmen sind dabei 
wirksamer als andere. 

Tn einer ki'mftigen Mitteilung werde ich einige Daten erortem, die 
unter meine Beobachtung gekommen sind und die diesen Gegenstand 
beleuchten. Im Zusammenhang damit werde ich eine neue medi- 
zinische Wirkungsart beschreiben, die ich zuerst im Jahre 1909 
beobachtete und die ich seitdem in bezug auf ihre biochemische Er- 


Digitized b" 


Google 


Original from 

UNIVERSITY OF MINNESOTA 



Von der vasomotorisehen Unruhe bei Geisteskranken. 


459 


- klarung und physiologischen Mechanismus wie auch betreffs der tech- 
nischen Details, die bei der Verwertung derselben in der Therapie zur 
Anwendung kommen, untersucht habe. Es auBerst sich darin die 
VVirkungsart, daB die Spannung des Radialpulses, wenn sie zu 
hoch war, gesenkt wird, wenn sie zu niedrig war, gesteigert 
wird, und von beiden Abweichungen auf 150 mm Hg oder 
nahe dieser Zahl eingestellt wird und nach und nach mehr 
und mehr stabil wird, wodurch vasomotorische Ruhe in nor- 
maler Blutdrucklage wiederhergestellt wird. 

Man darf jedoch nicht erwarten, daB die Normalisierung des Blut- 
druckes bei Geisteskranken durch medizinische Behandlung und die 
Wiederherstellung von vasomotorischer Ruhe in einem gegebenen 
Fall die Geisteskrankheit direkt heilen soil. Man muB darauf gefaBt 
sein, daB diese dessenungeachtet ihre Entwicklung durchlauft. Denn 
die Autonomie der psychopathologischen Entwicklung wird nicht 
durch die somatische Erscheinung der vasomotorisehen Unruhe in 
Zweifel gezogen, obwohl sie davon beriihrt wird. Der schlieBliche 
Ausgang des Falles, sei es zu Genesung oder zu Demenz oder einem 
Grade eines von beiden, wird von vielen Faktoren, darunter auch dem 
vasomotorisehen Zustand beeinfluBt. 

Dadurch, daB man die Normalisierung der Spannung des Radial- 
pulses als ein Moment bei der Behandlung der Geisteskranken in ge- 
wissen Fallen neben anderen erfahrungsgemaB bewahrten MaBnahmen, 
je nach den vorliegenden Indikationen in den einzelnen Fallen, auf- 
nimmt und zielbewuBt in Anwendung bringt, konnen therapeutische 
Fortschritte erreicht werden. 

Nicht nur in der manisch-depressiven Krankheit und in toxischen 
Psychosen, sondern auch in Praecox, ja sogar in Dementia paralytica, 
Geistesstorungen im Senium und epileptischer Seelenstorung sind neue 
Tatsachen fur die Beobachtung hervorgetreten in den Fallen, in wel- 
chen ich seither dieses Verfahren probiert habe. 

Der Mechanismus, wodurch der vasomotorische Zustand wahrend 
der Entwicklung der beweglichen Symptome den ktinftigen Gemiits- 
zustand des Geisteskranken in einer folgenden Zeitperiode, nachdem 
die akute und subakute Entwicklung der Krankheit abgelaufen ist, 
beeinfluBt, ist weiterhin der Gegenstand meiner Untersuchungen. 

Erklarung zu den nachfolgenden Blutdruckdiagrammen. 

Die Diagram me 1, 2 und 3 geben das Blutdruckbild in 3 Fallen von 
manisch-depressiver Psychose w&hrend einer Remissionsperiode wieder. Sie zeigen 
vasomotorische Ruhe in normaler Blutdrucklage. Es durfte zu bemerken sein, 
daB, da die Diagramme zentimetrische und nicht millimetrische Einheiten aus- 
driicken, 150 mm alle Werte reprasentieren, die hoher als 140 mm aber nicht 
holier als 150 mm sind. 
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Wenn statt dessen ein Diagrainm von mil lime trischen Einheiten konstruiert 
wiirde, so wiirde darauf die normale Blutdrucklage nicht durch eine gerade Linie, 
sondem durch eine Zickzacklinie in dem Raum zwischen den Linien fiir 140 und 
150 mm reprasentiert werden. 

Das Diagramm 2 stellt eine Remissionsperiode bei einem Manne dar, 
der vor 40 Jahren in einem Ausbruch von Manie 2 Personen seiner Familie erschlagen 
und weitere zwei verletzt hatte. Wahrend einer Remissionsperiode mit vaso- 
motorischer Ruhe in normaler Blutdrucklage, wie sie das Diagramm aufweist, 
ist er stets ein guter, friedlicher und fiirsorglicher Mann. 

Diagramm 4. Melancholie; nach einem Selbstmordversuch an das Hospital 
iiberwiesen; wahrend der Zeit, welche das Diagramm reprasentiert, Rekonvaleszent. 

Diagramme 5 und 6. Manie bei einer Frau. Melancholie bei einem Mann. 
Beide stellen die Zeitperiode dar, wo die Symptome verblassen und eine Remission 
beginnt. Gleichzeitig damit hort die vasomotorische Unruhe in Hypertensions- 
lage spontan auf und wird von vasomotorischer Ruhe in normaler Blutdrucklage 
gefolgt. 

Diagramme 7 und 8. Vasomotorische Unruhe in Hypertensionslage in 
2 Fallen von Praecox, Manner. 

Die Bedeutung des Labilitatsindex wird in den Publikationen er- 
klart, die im Text genannt sind. 
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Ungewohnlicher Symptomenkomplex 
bei einer wahrscheinlich angeborenen Muskelerkrankung. 

Von 

Prof. Dr. Walter, 

Ober&rzt. 

(Eingegangen am 4 . Oktober 1916.) 

Am 15. April 1916 wurde der 35jahrige Kaufmann H. als Artillerist eingestelIt. 
Er ermiidete jedoch im Dienste, besonders bei Marschen, derartig schnell, daB er 
ihn nur mit auBerster Anstrengung einigermaBen machen konnte. Mehrere Male 
meldete sich H. deswegen krank, wurde jedoch immer wieder naoh einigen Tagen 
Schonung zur Truppe zuriickgeschickt, da eine Erkrankung nicht festgestellt werden 
konnte. Nach einer Typhusimpfung muBte er wegen eines „scharlaehahnlichen“ 
Ausschlages 3 Wochen ins Lazarett aufgenommen werden, wo zeitweise starker 
auftretende Zuckungen und Zittern in einzelnen Gliedern beobachtet wmrden. 
Nach Abheilung des Exanthems als dienstfahig zur Truppe zuriickgeschickt, muBte 
H. sich bald wieder wegen der allgemeinen Schwache krank melden. Der Truppen- 
arzt schickte H. daraufhin in unsere Poliklinik und iiberwies ihn dann auf dies- 
beziiglichen Antrag der hiesigen Klinik. 

Zur Anamnese gab H. an, daB seine Mutter und seine Schwester an halbseitigen 
Kopfschmerzen mit Cfbelkeit und Erbrechen, ein Bruder an Veitstanz leiden und 
ein zweiter Bruder wegen allgemeiner Schwachlichkeit dauernd militardienstun- 
tauglich sei. Er selbst habe als Kind Typhus, Scharlach und Masern durchgemacht, 
sei sonst aber nie ernstlich krank gewesen. Die Entwicklung sei in jeder Beziehung 
normal gewesen, und das Lemen ihm leicht gefallen, nur habe er, so lange er denken 
konne, unter einer auffallend schnellen Ermiidbarkeit bei all(»n korperlichen An- 
strengungen, besonders auch beim Gehen, gelitten, so daB er z. B. vom Tumen 
wegen Schwacldichkeit befreit worden sei. Auch beim Schreiben habe er immer 
Schwierigkeit gehabt, da die Hand schon nach kurzer Zeit angefangen habe zu 
zittern. Im Gegensatz zu alien iibrigen Unterrichtsfachern sei deshalb die Zensur 
hierin stets schlecht gewesen. Spater als Kaufmann sei er gut vorwarts gekommen. 

H. Lst jetzt Inhab(‘r eines groBeren, selbstandigen Geschafte*s; seit 1904 ist er 
verhciratet und hat 2 gesunde Madchen von 8 und 5% Jahren, von denen das 
altere aber ebenfalls leicht bei korperlichen Anstrengungen ermiiden soil. Lues 
und Potus werden negiert. 

Die Untersuchung ergab: Schmachtig gebauter Mann mit etwas starrcm, 
mienelos<*ra Gesichtsausdruck. Beide FiiBe haben sehr stark entwiekeltc FuB- 
gt i wolbe mit angedeuteter SpitzfuBstellung. Sonstige MiBbildungen fehlen. Auf- 
fallend sind sofort fasciculiin 1 Zuckungen und Wogen in den verschiedensten 
Muskeln, besonders im Triceps, Pectoralis, Latissimus und Supinator longus. 
TeiJs sind diese Muskelkontraktionen langsam und wurmformig, toils klonisch 
(Supinator), so daB die dadurch hervorgerufenen Bewegungen z. B. der Hand 
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an hysterischen Tremor erinncrn. Diese Ahnlichkeit wird noch dadurch veretarkt, 
daB der Tremor sich bei psychischer Erregung oder darauf gewendeter Aufmerk- 
samkeit sichtlich verstarkt. Die Muskulatur ist durchweg wenig entwickelt und 
schlaff, die rohe Kraft gering; der Handedruck mit Dynamometer gemessen betragt 
rechts 24, links 20 a. 

Die inneren Organe sind ohne Besonderheiten, der Urin ohne pathologische 
Bestandteile, der Hamoglobingehalt und die Zusammensetzung des Blutes ent- 
sprechen *der Norm, insbesondere besteht keine Vermehrung der Leukocyten. 
Die Sehnenreflexe fehlen samtlich, nur einmal gelang es mit Jendrassik minimale 
Zuckung im Quadriceps auszulosen, dagegen sind die Hautreflexe gut zu erhalten. 

Romberg und Babinski sind nicht vorhanden. Die Zunge zeigt leichte fibrillare 
Zuckungen, sonst sind alle Gesichtsnerven intakt. Sensibilitat und Koordination 
sind ebenfalls o. B., Wassermann im Blut und Liquor negativ. Liquordruck (im 
Sitzen) 400 mm H 2 0, 7 / 3 Lymphocyten (5 groBe, 2 kleine), Nonne-Apelt und 
Pandy negativ. 

Den auffallendsten Befund bietet die elektrische Untersuchung. Schon bei 
der ersten, oberflachlichen Priifung der Erregbarkeit durch faradische und galva- 
nische Strome zeigt sich eine ungewohnliche Herabsetzung derselben, die in den 
verschiedenen Muskeln allerdings nicht gleichmafiig ist. Die ausgiebigste Kon- 
traktion erreicht man noch im Biceps und Sternocleidomastoideus, obwohl 
auch hier eine deutliche quantitative Herabsetzung besteht. Die Miniraalzuekung 
beginnt bei faradischer Reizung bei 6,0 Rollenabstand 1 ), eine Stromst&rke, durch die 
an Kontrollpersonen bereits kraftige Beugung des Armes bewirkt wird. Erst bei 
4.4 R.-A. kommt es bei H. zu geringer Beugebewegung. Bei alien iibrigen Mus- 
keln ist die Herabsetzung der elektrischen Erregbarkeit noch weit groBer. Die 
stark>te Abnormitat zeigen der Triceps und Deltoideus, in denen starkste fara¬ 
dische Strome nur minimalste Zuckungen meist fascicul&rer Art hervorrufen, 
wahrend galvanisehe Reizung be i 11 M.-A. Minimalzuckung ergibt. Ganz ahnlicli 
verhalt sich der Latissimus dorsi mit Minimalzuckung bei 20 bzw. 18 M.-A. rechte 
und links. Eiir eine Reihe anderer Muskeln stelle ich kurz die Werte fiir direkte, 
galvanische Keizuiv tab< llariseh zusammen, wie sie sich bei mehrmaliger Unter- 
suchung ergeben haben: 


Muskel Minimalzuckung bei M 

Plexor carp, ulnar. 

6 

Flexor digit, sublim. 

10 

Extens. digit, eommun. 

9 

Biceps 

4 

Triceps 

11 

Pectoral. major 

10 

Trapezius (oberer Teil) 

11 

Trapezius (unterer Teil) 

14—15 

Latissimus dorsi 

18 bzw. 20 

Sternocleidomast. 

6 

Mentalis 

9 

Quadrat, lab. sup. 

8—9 

Quadriceps fern. 

12—13 

Gastrocnemius 

9 fascici 

• 

16 totale 


k Zuckung 
skiing. 

Analog dieser Herabsetzung der direkten Erregbarkeit besteht auch eine vum 
Nerven aus. So gelingt es z. B. vom Er bschen Punkt aus mit 6 M.-A. bzw. 69 mm 


*) Alle faradischcn Werte sind fur Stintzings Normalelektrode berechnet 
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R.-A. nur Mininialzuckung ini Biceps zu erzielen, wahrend eine vollkraftige Arm- 
bewegilng wie beim Xormalen iiberhaupt nicht erfolgt. Vom Media nus, Ulnaris 
und Radialis werden die era ten Muskelkontraktionen bei 80, 84 und 51 mm R.-A. 
beobachtet. 

Bei den wiederholten Untersuchungen fallt irnmer wiedcr die subjcktive Un- 
empfindliehkeit gegen den elektrisehen Strom auf 1 ). Xeben diescr eigen- 
artigen verminderten Reaktion anf elektrische Reize ergibt nun aber in 
einer Anzalil von Muskeln die Prufurg auf myasthenisehe Reaktion ein 
ausgesprochen positives Resultat. l)abei zeigte sich wiederum die Tat- 
sache, auf die besonders in den letzten Jahren von verschiedenen Keiten 
hingewiesen ist, daB diese Reaktion nur bei frequenten Stromen deutlich ist, 
wahrend sie bei einer geringen Zahl von Unterbreehungen mehr oder weniger vollig 
aiLsbleibt. Bei holier Frequenz ist es bei unserem Patienten ziemlieh gleichgiiltig, 
ob die Reizung dauernd oder mit kurzen Unterbreehungen stattfindet. Im ersteren 
Falle erschlaffen z. B. der Biceps und Sternocleido nach etwa 15 Sekunden, im 
zweiten naeh ungefahr 10 Reizungen von je 2 Sekunden mit ganz kurzem Aus- 
setzen. Nach dieser Zeit werden die Kontraktionen langsamer, fast wurmformig, 
und eine starkere Verhartung des Muskels und Bewegung des entsprechenden 
Gliedes treten nicht mehr ein. Im Triceps, wo ja iiberhaupt nurgeringste Zuckungen 
durch faradischen Strom zu erreichen sind, bleiben diese nach kurzer Zeit vollig 
aus. Typische Ea.-R. ist nirgends vorhanden, indessen zeigt z. B. der Triceps keine 
wesentliche Differenz z wise hen K.*S.-Zuckung und A.-S.-Zuckung, und die aus- 
losbaren Kontraktionen erinnern entschieden manchmal an eine „wurmformige“ 
Zuckung. 

Es ist schon oben be tout, daB zwar allgemein die Muskulatur maBig entwickelt 
ist, aber eigentliche Muskelatrophien fehlen. Dementsprechend sind auch nirgends 
Paresen nachweisbar. Alle Bewegungen werden prompt und ohne Scliwierigkeit 
ausgefuhrt, nur daB ungewohnlich friih Ermiidung eintritt. 

Die klinische Beurteilung des Falles ist nicht ganz einfach, wenn man 
sich an die Lehrbuchdarstellung der in Frage kommenden Krankheits- 
bilder halt. Am naheliegendsten ist zweifellos der Gedanke an eine 
Myasthenie, da die typische Reaktion in so ausgesprochener Form an 
verschiedenen Muskeln nachweisbar war, zumal wir wissen, daB sie 
durchaus nicht in alien Muskelgebieten des betreffenden Patienten vor¬ 
handen zu sein braucht; auch fascicular© und klonische Zuckungen sind 
von mehreren Autoren (Lewandowskv, Oppenheim, Erb u. a.) 
beobachtet worden. Ungewohnlicher ist schon die starke Herabsetzung 
der elektrisehen Muskelerregbarkeit. DaB sie iiberhaupt bei Myasthenie 
vorkommt, hat Jendr&ssik betont, und Montet u. Skop haben 1908 
einen Fall von Myasthenia gravis allerdings mit ausgesprochener Muskel- 
atrophie publiziert, bei dem eine Herabsetzung der Muskelerregbarkeit 
fiir beide Stromarten auch in den nichtatrophischen Muskeln nachweis¬ 
bar war. Was aber nach den bisherigen Erfahrungen durchaus gegen 
diese Diagnose spricht, ist das Fehlen samtlicher Sehnenreflexe! Wohl 

x ) Darauf aufmerksam gemacht, gibt Patient an, daB er schon als Kind, 
wenn er z. B. auf dem Markte mit Kameraden sich elektrisieren lieB, stets den 
starksten vorhandenen Strom ertrug und dadurch vor alien andcren Kindern auffiel. 
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lieB sich in manchen Beobachtungen (Goldflam) Ermiidung derselben 
nnd zeitweises Fehlen feststellen; einen Fall aber, wo konstant auch 
nach langer Ruhe (z. B. morgens im Bett) alle Sehnenreflexe vollig 
fchlten, habe ich in der mir zuganglichen Lateratur nicht gefunden. 
Ebenso ungewohnlich ist der klinische Verlauf der Erkrankuiig unseres 
Patienten. Nie sind Lahmungserscheinungen von seiten irgendwelcher 
Muskeln, besonders auch nicht des Gesichtes, aufgetreten, sondern der 
Zustand ist seit der friihesten Kindheit vollig stationar geblieben. Eine 
Verschlechterung trat nur in Form von verstarktem Tremor imd klo- 
nisohen Zuckungen nach korperlichen Anstrengungen und psychischen 
Erregungen auf, wie wir das hier gelegentlich einer klinischen Vorstel- 
huig und nach liingeren Untersuchungen selbst beobachten konnten. 
Man konnte einwenden, daB bei dem relativ jugencllichen Alter des 
Patienten die typischen myasthenischen Attacken noch kommen konnen. 
Aber das AuBergewohnliche liegt ja weniger in dem Fehlen der „An- 
falle“ als vielmehr in dem Dauerzustand gewisser myasthenischer Svm- 
ptome seit Kindheit an. 

Wlirde die Muskelatonie und Schwache eine noch erheblichere ge- 
wesen und in den ersten Lebensjahren bei unserem Patienten fest- 
gestellt worden sein, so hatte man sicherlich seinerzeit an eine Myatonia 
•congenita denken miissen; denn Herabsetzung der Muskelerregbarkeit 
und der Sehnenreflexe, die typischen Zeichen dieser Erkrankung, stehen 
auch hier mit im Vordergrunde. Indessen sprechen gegen diese Diagnose 
su viele andere Momente, daB sie xmseres Erachtens emstlich nicht in 
Frage kommt. 

Sonach ist es kaum moglich, unseren Fall zwanglos in ein bekanntes 
Kiankheitsbild einzureihen. Ware die myasthenische Reaktion ein 
absolut spezifisches Symptom, wlirde man von einem atypischen Mv- 
astheniefall sprechen konnen. Da wir aber wissen, daB dieses Zeichen auch 
bei anderen nervosen und muskularen Erkrankungen vorkommt, halten 
wir diesen SchluB nicht fiir berechtigt. In den letzten Jahren hat nun 
Jendrassik auf die Vielgestaltigkeit hereditarer Leiden besonders 
auch des Muskelsystems hingewiesen und in einer reichen Kasuistik 
auch Falle mit Fehlen der Sehnenreflexe und wenigstens teilweiser 
Herabsetzung der Muskelerregbarkeit beschrieben, allerdings ohne 
myasthenische Reaktion. Der Autor betont besonders, daB die here- 
ditaren Krankheitsformen sich ,,nicht in ganz typischen, scharf um- 
schriebenen Krankheitsbildern 44 entwickeln, sondern im Gegenteil 
,,die heterogensten Krankheitssjnnptome in endlosen Konibinationen 
variieren". Ja er sagt direkt, daB ,,eigentiimliche, ungewohnte Grup- 
pierung von sonst kaum zusammen vorkommenden Symptomen in 
chronischer, lange progredienter Entwicklung mit groBter Wahrschein- 
lichkeit einer hereditaren Degeneration entspricht“. Leider war es nicht 
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moglich, den Bruder unseres Patienten, der ebenfalls von Kindheit an 
an „allgemeiner Schwachlichkeit“ leidet, zur Untersuchung zu bekom- 
men. Nach den Angaben unseres Patienten liegt die Vermutung nahe, 
es mochte hier eine ahnlichc Erkrankung vorliegen. Nahezu sicher ist 
aber, daB bei H. selbst das Leiden angeboren ist, da ein Zeitpunkt, an 
dem es begonnen, oder eine Krankheit, als deren Folge es aufgetreten 
ware, nicht zu eruieren war. Uberdies weist der kongenitale Pes equino- 
varus deutlich auf eine krankhafte Veranlagung hin, und in dem gleichen 
Sinne ist jedenfalls auch die starke familiare nervose Belastung (Mut¬ 
ter und 2 Geschwister) zu deuten 1 ). 

Wir sind deshalb geneigt, den ungewohnlichen Symptomenkomplex, 
wie ihn H. bietet, in die Gruppe der hereditaren Erkrankungen einzu- 
reihen, da ja isoliert auftretende Falle auch hier nicht selten vorkommen. 
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x ) Nach der obenerw&hnten Angabe, daB die Alteste Toohter des Patienten 
ebenfalls schnell ermiide, wurde eine Untersuchung des Kindes vorgenommen, 
die aber bezuglich der elektrischen Muskelerregbarkeit und auch sonstiger 
Anomalien negativ ausfiel. 
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